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 La Hipertensión Arterial (HTA) es una patología de alta 
prevalencia que tiende a aumentar con la edad (1, 2). 
Actualmente es un problema de salud global y según la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) es uno de los 
principales factores de riesgo de enfermedad cardiovascular. 
 
 Existen diferentes artículos, desde inicios de los años 
80 y 90 mayoritariamente, que han descrito los cambios de la 
presión arterial durante las visitas dentales, debido a que el 
tratamiento dental es uno de los motivos que puede provocar 
miedo y ansiedad (3-7). 
 
 Los odontólogos tienen un papel muy importante en el 
proceso de detección precoz, al efectuar determinaciones 
sistemáticas de las fluctuaciones de la presión arterial en los 
pacientes que se realizan un tratamiento dental. Además, es 
necesario establecer una serie de pautas y consideraciones 
para su correcto manejo odontológico. El abordaje del 
tratamiento dental de estos pacientes, la forma como se puede 
alterar el estado sistémico de los mismos, los posibles efectos 
secundarios de la terapia medicamentosa antihipertensiva son 
otros de los factores que necesitan de una valoración más 
exhaustiva. 
 
 Diferentes estudios han destacado la importancia de la 
monitorización de la presión arterial durante la práctica clínica 





literatura (12-14). Cabe destacar que la metodología utilizada 
en los distintos estudios (1, 12-31) ha sido muy variada, en los 
periodos de registro de la presión arterial, la forma de registro 
de la misma, la edad media de los pacientes, tipo de 
tratamiento realizado sobre el paciente en el momento de 
registro de la presión arterial, el número de muestra, entre otras 
variables.  
 
 Hay estudios que valoran la relación de los tratamientos 
dentales quirúrgicos y la administración de los anestésicos 
locales respecto a las variaciones tensionales (12, 14, 17, 23, 
32, 33). No obstante, consideramos también importante valorar 
las posibles alteraciones de dichas variaciones tensionales 
cuando se realizan tratamientos no quirúrgicos, tales como 
revisiones dentales, tartrectomías, reconstrucciones estéticas, 
obturaciones, endodoncias y tratamientos de prótesis 
removibles.    
 
 El odontólogo puede proporcionar un servicio de salud 
pública valioso comprobando regularmente la presión arterial 
de sus pacientes. Aunque no puede diagnosticar una 
enfermedad de hipertensión arterial basándose en acciones 
momentáneas, sino que debe informar al paciente cuando las 
mediciones son sugestivas de hipertensión, promover 
modificaciones en el estilo de vida y referir al paciente a su 
médico para realizar más pruebas (1, 6, 34, 35), de esta forma, 





  Respecto a los pacientes que padecen hipertensión 
arterial, es importante asegurarse que han tomado su 
medicación antihipertensiva el día de su visita dental para 
prevenir complicaciones cardiovasculares durante el 
tratamiento (35). Según Meiller et al. (36) los pacientes 
hipertensos que toman fármacos antihipertensivos pueden 
experimentar fluctuaciones mínimas en la presión arterial. Sin 
embargo, el riesgo de aparición de emergencias médicas 
durante el tratamiento dental, no solo podemos limitarlas al 
paciente con problemas cardiovasculares (4).  
 
 La respuesta de la presión arterial al tratamiento dental 
está condicionada por factores que el odontólogo debe intentar 
reducir, tales como estrés físico y psicológico, ambiente, 
factores humorales, estímulos centrales y reflejos neurales (10, 
14, 37). Otro factor determinante es la posibilidad de 
encontrarnos pacientes que presenten Hipertensión de Bata 
Blanca (HBB) cuando acuden a la clínica dental. Por lo general, 
la HBB se observa más a menudo en los pacientes que 
experimentan un mayor aumento de la presión arterial bajo 
estrés psicológico (38), pero la mayoría de los pacientes 
presentan una presión arterial más alta en el consultorio que 
fuera de éste (39). Los pacientes del presente estudio 
aportaban un diagnóstico médico previo al inicio del estudio 
que nos permitió clasificarlos en los grupos de estudio de 







 Debido a la falta de consenso en la metodología, en 
los criterios de inclusión y en la muestra de pacientes de los 
diferentes estudios, anteriormente citados, relacionados con el 
control de la HTA en odontología, decidimos la elaboración del 
presente estudio que incluye múltiples variables para valorar 
las variaciones tensionales de la población geriátrica durante la 
práctica odontológica. Presentamos con él, el mayor tamaño 
muestral de pacientes geriátricos, monitorizados con 
esfigmomanómetro digital y holter, hasta ahora recogido en la 
bibliografía. Hemos realizado un estudio para evaluar la 
repercusión de los tratamientos odontológicos quirúrgicos y no 
quirúrgicos, y en función al uso o no de anestesia con 
vasoconstrictor, en las variaciones tensionales, en dos 
poblaciones de adultos >65 años normotensos e hipertensos 
con tratamiento antihipertensivo. 
 
 Un seguimiento y control de la presión arterial, en estas 
dos cohortes de pacientes, permite mejorar la actuación del 
odontólogo y proporcionar estrategias para el manejo y 
prevención de posibles complicaciones de los pacientes 






































































2.1. PREVALENCIA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 
 
 La HTA sigue siendo un riesgo importante para el 
desarrollo de las enfermedades cardiovasculares en todo el 
mundo (40).  
 
 La carga global de la HTA y su incidencia está 
aumentando debido, entre otros factores, al incremento en la 
longevidad y por tanto, al envejecimiento de la población. Se 
estima que podrá afectar a 1.500 millones de personas, o un 
tercio de la población mundial, en 2025 (41). También se 
estima que la prevalencia global de HTA en el mundo es de 
aproximadamente el 32%, y alcanza el 77% en personas 
mayores de 65 años, en quienes la hipertensión arterial 
sistólica aislada llega a suponer hasta el 47% de todos los 
hipertensos en ese rango de edad. En Europa, la prevalencia 
de HTA está alrededor del 30-45%, con un aumento gradual 
con la edad y con un ligero incremento en la tasa de eventos 
cerebrovasculares y muerte cardiovascular (42). 
 
 Se considera que la hipertensión es actualmente la 
responsable de alrededor de más de 7 millones de 
fallecimientos anualmente (43) y es globalmente el principal 
contribuyente del riesgo de padecer enfermedad cardiovascular 
(42), convirtiéndose de esta forma, en uno de los grandes 
problemas de salud pública a nivel mundial. 
 
 La naturaleza asintomática de este trastorno demora su 




diagnóstico (35). Una HTA no diagnosticada puede suponer 
una disminución de la esperanza de vida de un individuo 
alrededor de 10 a 20 años (44).  
 
 Es importante que los odontólogos estén familiarizados 
con las diferentes opciones de prevención, gestión y 
tratamiento de la población de pacientes mayores que 
presentan HTA. Así como, de las posibilidades existentes que 
pueden mejorar los resultados de atención y tratamiento 
general de este tipo de pacientes en la clínica dental. El papel 
del odontólogo como parte del equipo multidisciplinario de 
atención médica, se debe considerar importante en la 
detección de HTA no diagnosticada en pacientes que acuden a 
una clínica dental y en la derivación de estos pacientes a un 
médico para realizar el diagnóstico definitivo e instaurar, en 
caso necesario, un tratamiento farmacológico. La inclusión del 
odontólogo como parte del equipo multidisciplinario es 
necesaria, debido a la expansión de la atención bucal en 
pacientes geriátricos y para enfatizar la educación, 
investigación y gestión de la salud en este grupo etario (45). 
 
 
2.2. DEFINICIÓN DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 
 
 La HTA se define como la elevación persistente de las 
cifras de Presión Arterial Sistólica (PAS) ≥140 mm Hg y/o las 
cifras de Presión Arterial Diastólica (PAD) ≥90 mm Hg (46). 
 




 Los informes del Seventh Joint National Committee 
(JNC-7) y del Eighth Joint National Committee (JNC-8) aportan 
nuevas guías y criterios para el manejo y tratamiento de la 
presión arterial (47, 48). 
 
 El informe del JNC-7 introdujo una nueva clasificación, 
con un nuevo grupo denominado prehipertensión. Este grupo 
engloba a las personas cuya presión arterial oscila entre 120 y 
139 mm Hg de sistólica y 80 y 89 mm Hg de diastólica, en 
oposición a la clasificación del Sixth Joint National Committee  
(JNC-6) que consideraba dichos valores como “normales” o “en 
el límite alto de la normalidad” (49). En el informe del JNC-7, 
las antiguas fases 2 y 3 se han combinado en una única 
categoría 2, ya que el tratamiento de todos los pacientes con 
presión arterial superior a 160/100 mm Hg es similar.  
El informe del JNC-8 señaló que la definición de 140/90 mm Hg 
para la hipertensión del informe del JNC-7 sigue siendo el 
estándar para el diagnóstico de los individuos que no tienen 
comorbilidades adicionales. 
 
 La clasificación de las cifras de presión arterial en los 
adultos se establece en pacientes con valores normales de 
presión arterial con una PAS de 120 mm Hg y una PAD de 80 
mm Hg. Los pacientes clasificados en el grupo de  
prehipertensión, con una PAS de 120–139 mm Hg o una PAD 
de 80–89 mm Hg. Los pacientes clasificados en un estadio I 
tienen una PAS de 140–159 mm Hg o una PAD de 90–99 mm 
Hg. Finalmente, los pacientes clasificados con un estadio II 




tienen una PAS de ≥160 mm Hg o una PAD de ≥100 mm Hg 
(10, 47, 49) (Tabla 1). 
 
Clasificación presión arterial PAS (mm Hg) PAD (mm Hg) 
NORMAL < 120 < 80 
PREHIPERTENSIÓN 
120 – 139 80 – 90 
ESTADIO 1 HIPERTENSIÓN 140 – 159 90 – 99 
ESTADIO 2 HIPERTENSIÓN ≥ 160 ≥ 100 
 
Tabla 1. Clasificación de la presión arterial para adultos según 
el JNC-7. PAS, Presión Arterial Sistólica;  PAD, Presión Arterial 
Diastólica. 
 
 A los pacientes que presentan una presión arterial por 
encima de un nivel arbitrario >180 mm Hg de PAS y >120 mm 
Hg de PAD, que no se acompaña de un daño de órganos real o 




2.2.1. HIPERTENSIÓN DE BATA BLANCA. 
  
 Existe la posibilidad de encontrarnos pacientes que 
presenten HBB cuando acuden a la clínica dental. Las 




mediciones de la presión arterial pueden provocar una reacción 
de alerta, la cual es transitoria en la mayoría de los pacientes, 
pero en algunos puede llegar a ser persistente. Esto, por lo 
general, se observa más a menudo en las personas que 
experimentan un mayor aumento de la presión arterial bajo 
estrés psicológico (38), por lo que la mayoría de los pacientes 
presentan una presión arterial más alta en el consultorio que 
fuera de éste (39).  
 
 La HBB es la presencia de un promedio de múltiples 
presiones arteriales, tomadas durante el día fuera del 
consultorio, con una PAS <135 mm Hg y una PAD de 85 mm 
Hg, mientras que las mediciones habituales, tomadas en el 
consultorio, se sitúan por encima de los valores de PAS de 140 
y los valores de PAD de 90 mm Hg (39, 50).  
 
 Su prevalencia aumenta con la edad del paciente (41, 
51-53) y es particularmente elevada en pacientes geriátricos 
con hipertensión sistólica aislada (54). En términos generales 
las mujeres suelen ser más propensas a presentar HBB (55).  
 
 No obstante, hay que tener en cuenta que se debe 
realizar un diagnóstico correcto e individualizado en cada 
paciente porque muchos pacientes hipertensos tratados con 
mediciones persistentemente altas en la clínica también 
presentan valores elevados fuera del consultorio, de tal manera 
que su control insuficiente no puede atribuirse al efecto de bata 
blanca (56). 




2.3. DIAGNÓSTICO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 
 
 El diagnóstico de HTA se establece tras la 
comprobación de tres determinaciones separadas (6), como 
mínimo, por 1 semana, excepto que el paciente presente una 
PAS mayor de 210 mm Hg o una PAD mayor de 120 mm Hg, 
con un promedio de PAS igual o superior a 140 mm Hg y/o 
PAD igual o superior a 90mm Hg para un adulto a partir de los 
18 años (57). 
 
 
2.3.1. MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL. 
 
 A lo largo de los años se está produciendo una 
transición en la forma de medir la presión arterial. En la práctica 
diaria de los odontólogos, uno de los puntos importantes es la 
optimización del tiempo, motivo por el cual es importante 
realizar una medición de la presión arterial de forma rápida y 
efectiva. 
 
 Actualmente los manómetros de mercurio se están 
retirando progresivamente del mercado debido al potencial 
tóxico del metal en caso de pérdidas. También los manómetros 
aneroides no se utilizan con la misma frecuencia debido a la 
imprecisión de los valores obtenidos, debido a esto, los 
aparatos electrónicos automáticos se están utilizando cada vez 
más ya que pueden mejorar la exactitud de las mediciones 
(42). 




 Para realizar un correcto registro de la presión arterial 
en la clínica dental, el paciente debe permanecer 5 minutos en 
el sillón dental y con el brazo apoyado y situado a la altura del 
corazón (10, 58), asegurándose que la ropa no comprima el 
brazo. El paciente no puede realizar ejercicio, fumar o ingerir 
cafeína al menos 30 minutos antes de realizar el registro de la 
presión arterial. 
  
 El tamaño de la cámara inflable del manguito debe 
equivaler aproximadamente a dos terceras partes de la 
distancia entre la axila y el espacio antecubital, por lo que una 
cámara inflable de 16 cm de ancho se considera adecuada 
para la mayoría de los adultos. La cámara de aire debe rodear 
al menos el 80% de la circunferencia y cubrir los dos tercios de 
la longitud del brazo, ya que una cámara de aire muy pequeña 
puede causar lecturas falsamente elevadas. Se debe colocar 
aproximadamente 2,5 cm por encima del pliegue antecubital. Y 
todos los dispositivos deben estar debidamente validados y 
verificarse periódicamente (59). 
 
2.4. CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL. 
 
 La HTA se divide en dos categorías principales: 
hipertensión primaria, esencial o idiopática e hipertensión 
secundaria (57, 60). 
 




2.4.1. HIPERTENSIÓN PRIMARIA, ESENCIAL O 
IDIOPÁTICA. 
  
 El 90 - 95% de los pacientes hipertensos no tienen una  
causa única reversible y aparente de la elevación de la presión 
arterial (41). 
 
  En etapas iniciales, la hipertensión primaria se asocia 
consistentemente con el incremento de la frecuencia y del 
gasto cardíaco, la noradrenalina en plasma y orina, un 
excedente regional de noradrenalina, las descargas de los 
nervios simpáticos posganglionares periféricos y el tono 
vasoconstrictor mediado por los receptores α-adrenérgicos en 
la circulación periférica (61). 
 
 La hipertensión primaria se puede dividir en tres 
subtipos hemodinámicos totalmente diferentes que varían 
ampliamente con la edad.  
 
1. Hipertensión sistólica en adolescentes y adultos jóvenes. 
2. Hipertensión diastólica en la mediana edad. 
3. Hipertensión sistólica aislada en personas mayores. 
 
 
 Después de los 55 años, la forma más frecuente de 
hipertensión es la sistólica aislada (62), es decir, una PAS 
mayor de 140 mm Hg y una PAD menor de 90 mm Hg (63). En 
los países industrializados, la PAS aumenta gradualmente con 




la edad (64); en contraste, la PAD aumenta hasta los 55 años y 
después disminuye progresivamente (65).  
 
 La ampliación resultante de la presión diferencial, a 
veces llamada presión de pulso, indica un endurecimiento de la 
aorta central, una reducción del diámetro aórtico y un retorno 
más rápido de las ondas de pulso reflejadas desde la periferia, 
lo que aumenta la presión aórtica sistólica (66). 
 
 Antes de los 50 años, las mujeres tienen una 
prevalencia de hipertensión menor que la de los varones, pero 
después de los 55 años, presentan un mayor aumento, 
relacionado con la edad, de la rigidez aórtica proximal y la 
menopausia, lo que se traduce en una incidencia superior de 












Figura 1. Cambios dependientes de la edad en la presión 
arterial sistólica y diastólica (65).  




 Existen diferentes mecanismos que han sido implicados 
en el compromiso del sistema nervioso simpático en la 
hipertensión, algunos de ellos son el estrés emocional y físico 
(68), el fenómeno de natriuresis por presión (69), el sistema 
renina – angiotensina – aldosterona (41, 42), los mecanismos 
vasculares (70) y el remodelado vascular (71). 
 
 
2.4.2. HIPERTENSIÓN SECUNDARIA. 
 
 Los casos designados como hipertensión secundaria o 
identificable, presentan un mecanismo más definido y 
representan el 5 - 10% de los pacientes con hipertensión 
arterial (10, 41, 58, 60). 
 
 Existen una serie de trastornos asociados con la 
hipertensión secundaria que incluyen enfermedades vasculares 
como la coartación de la aorta y enfermedades sistémicas 
como el síndrome de Cushing. 
 
  También puede estar asociada la apnea obstructiva del 
sueño, la disfunción medular suprarrenal y la disfunción 
hormonal, es decir, hiperaldosteronismo primario, 
feocromocitoma, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo e 
hipotiroidismo. Otros factores que contribuyen a la hipertensión 
incluyen el abuso de sustancias, el consumo de alcohol, el uso 
de anticonceptivos y la enfermedad renal crónica (58, 60, 72). 
 




2.5. TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 
 
 El principal objetivo del tratamiento antihipertensivo es 
la reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovascular 
asociada con las cifras elevadas de presión arterial. 
 
2.5.1. MODIFICACIONES DEL ESTILO DE VIDA. 
 
 Las modificaciones del estilo de vida permiten prevenir 
enfermedades cardiovasculares y reducen la mortalidad en las 
personas mayores (73). Los odontólogos deben desarrollar su 
actuación según unos principios básicos que consisten en dar 
información sobre la enfermedad, adaptar las modificaciones 
del estilo de vida a la situación de cada paciente e implicar en 
la medida de lo posible a la familia o cuidadores del paciente 
en la instauración de estas modificaciones del estilo de vida, 
tales como cese del tabaquismo (41, 74, 75), reducción del 
peso (41, 76, 77), reducción del sodio en la dieta (78, 79), 
aumento de la actividad física (80-82), disminución del 
consumo de alcohol (83, 84) y disminución del consumo de 
cafeína (41, 85). 
  
 
2.5.2. FARMACOLOGÍA DE LOS FÁRMACOS 
ANTIHIPERTENSIVOS. 
 
 El número de pastillas, coste de los fármacos prescritos, 
efectos secundarios de los mismos y la falta de tiempo para la 




educación del paciente contribuyen al incumplimiento 
terapéutico. 
 
 Los odontólogos deben estar familiarizados con los 
posibles efectos potencialmente adversos que pueden tener 
algunos fármacos respecto al control de la presión arterial, 













Xerostomía (10, 58, 59, 86); 
disgeusia (58); reacción liquenoide 




Xerostomía (10); disgeusia (10, 58, 
59); reacción liquenoide (10, 58, 59). 
 
Inhibidores de la enzima 
convertidora de la Angiotensina. 
 
Xerostomía (10, 58); disgeusia (34, 
58, 59); reacción liquenoide (58, 86, 
87); liquen plano (86); ageusia (10); 
ulceración (10); angioedema (10, 59); 
boca urente (59, 88); sangrado 
gingival (59). 
 
Bloqueantes de los receptores de 
Angiotensina II. 
 
Xerostomía (10); angioedema (10, 
59); sinusitis (10); ageusia (10). 
 




Bloqueantes de los canales de 
calcio 
 
Xerostomía (10); hiperplasia gingival 
(10, 34, 58, 59, 86); disgeusia (10, 
58); eritema multiforme (34). 
 





Tabla 2. Posibles efectos secundarios a nivel bucal de los 
fármacos antihipertensivos. 
 
 Actualmente existen múltiples tipos de medicación 
antihipertensiva que comprenden diferentes familias de 
fármacos con diversos mecanismos de acción (Figura 2). 
 
Figura 2. Representación esquemática del circuito de 
retroalimentación del sistema Renina – Angiotensina – 
Aldosterona. Modificado de Müller DN. y Luft FC. (89) . 






 Los diuréticos están entre los fármacos 
antihipertensores más antiguos y efectivos (41). Los fármacos 
diuréticos difieren en la estructura y en el sitio de acción 
principal de la nefrona. 
 
 Existen diferentes grupos de diuréticos, entre ellos los 
Tiazídicos que se usan con bastante frecuencia para tratar la 
HTA (42). Su mecanismo de acción consiste en inhibir el 
cotransporte de sodio y cloruro en la membrana luminal del 
segmento inicial del túbulo contorneado distal (90), inhibiendo 
de esta forma el volumen de líquido extracelular y plasmático y 
reduciendo el gasto cardíaco (91). 
Otro grupo son los Diuréticos del asa que bloquean 
principalmente la reabsorción de cloruro mediante la inhibición 
del sistema de cotransporte de Na+/k+/Cl- de la membrana 
luminal de la rama ascendente del asa de Henle (42).  
 
  
2.5.2.2. BETA BLOQUEANTES. 
 
 Los beta-bloqueantes clásicos como pueden ser el 
Metoprolol o Atenolol, disminuyen la presión arterial de manera 
progresiva al relajarse la vasculatura periférica, provocando de 
esta forma una disminución del gasto cardíaco, de la liberación 
de la renina y de la noradrenalina (41). En el caso de beta-
bloqueantes vasodilatadores como son el Labelatol, Carvedilol 




y Nebivolol, puede ser efectivos para el tratamiento de los 
pacientes mayores que tienen hipertensión sistólica aislada 
(42).  
 
 Los beta-bloqueantes vasodilatadores reducen la rigidez 
aórtica y reducen la amplificación de la presión sistólica central 
al disminuir la rapidez de la onda refleja de la periferia (92), 
reduciendo de esta forma el gasto cardiaco y el espesor de la 
pared del ventrículo izquierdo (93). 
 
 
2.5.2.3. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE 
LA ANGIOTENSINA. 
 
 Según Brewster et al. (94) los hipertensos de raza negra 
y los ancianos, que son grupos que presentan menores 
cantidades de renina, responden peor a los Inhibidores de la 
Enzima Convertidora de la Angiotensina (IECA) que los 
hipertensos de raza blanca o los sujetos más jóvenes. 
 
 El mecanismo de acción de los IECA para reducir la 
presión arterial es una marcada disminución de las 
concentraciones de Angiotensina II (Ang II), con lo que se 
suprime la vasoconstricción directa inducida por este péptido 
(42), de esta forma se consigue bloquear la conversión del 
precursor inactivo de la Angiotensina I (Ang I) en Ang II (41). 
 
 




2.5.2.4. BLOQUEANTES DE LOS RECEPTORES DE 
ANGIOTENSINA II. 
 
 El receptor de la Ang II tiene diferentes subtipos, de los 
cuales el de tipo 1 (AT1) controla la mayoría de las funciones 
fisiológicas de la Ang II (41). Las funciones de estos subtipos 
de receptores son diferentes, y pueden ejercer efectos 
contrarios en el crecimiento celular y la regulación de la presión 
arterial (95). 
 
 El mecanismo de acción de este tipo de fármaco 
consiste en desplazar la Ang II de su receptor AT1 específico, 
antagonizando con todos sus efectos conocidos y produciendo 
una reducción de la resistencia periférica dependientes de la 
dosis y pocas modificaciones de la frecuencia o gasto 
cardiacos (96). 
 
 En la actualidad se han sintetizado múltiples tipos de 
fármacos bloqueantes de los receptores de la Ang II que 
bloquean selectivamente los receptores de la AT1, para el 
tratamiento de la hipertensión. Algunos tipos son el Azilsartán, 
Cadesartán, Eprosartán, Olmesartán, Valsartán, Losartán, 










2.5.2.5. BLOQUEANTES DE LOS CANALES DE CALCIO. 
 
 Fueron introducidos como fármacos antihipertensivos 
en la década de 1980. Existen diferentes tipos que interactúan 
con el mismo canal de calcio, pero existen diferencias 
importantes en su estructura y efectos cardiovasculares (97).  
 
 El Diltiazem y el Verapamilo se utilizan en 
concentraciones equivalentes, reduciendo la frecuencia, 
induciendo la vasodilatación y deprimen la contractilidad 
cardíaca (42). Existe otro tipo de bloqueantes de los canales de 
calcio denominado Dihidropiridinas que son vasodilatadores y 
mejoran la función endotelial (98). Engloba una primera 
generación como la Nifedipina que tiene efectos moderados en 
la contractilidad cardíaca y una segunda generación como la 
Amlodipina, Felodipina y Nicardipina que bajan la presión 




2.5.2.6. INHIBIDORES DIRECTOS DE LA RENINA. 
 
 Un Inhibidor Directo de la Renina (IDR) que se 
comercializa actualmente es el Aliskireno. Su mecanismo de 
acción consiste en que el aparato yuxtaglomerular renal 
segrega prorrenina, que se convierte por un mecanismo 
enzimático, en renina activa. El Aliskireno bloquea el centro 
catalítico de la renina, reduciendo la formación de Ang I y el 




paso a Ang II, con el consecuente descenso de la presión 
arterial (42). 
 
 Los posibles efectos secundarios que pueden aparecer 
a nivel bucal son mínimos, no obstante a nivel general puede 
provocar dolor de cabeza, mareos o fatiga (99-104).  
 
2.6. ANESTESIA DENTAL E HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL. 
 
 Los vasoconstrictores presentan muchas ventajas y se 
pueden utilizar de forma segura en muchos pacientes que son 
tratados en la clínica dental (105). Sin embargo, los beneficios 
que proporcionan son a veces superados por los riesgos 
potenciales de complicaciones médicas graves, especialmente 
en pacientes con trastornos cardiovasculares u otras 
condiciones sistémicas (106, 107). 
 
 Actualmente la epinefrina es uno de los 
vasoconstrictores más utilizados a nivel dental (108-110). Una 
de sus características es que contrarresta el efecto 
vasodilatador del anestésico local y retrasa la tasa de absorción 
del anestésico en el sistema cardiovascular (24). Estos efectos 
son beneficiosos para aumentar la duración de la anestesia 
local y disminuir el riesgo de toxicidad, y también proporciona 
hemostasia durante la cirugía (72, 109, 110).  
 
 




 Las ventajas de la utilización de epinefrina en el entorno 
dental son claras, pero su uso en pacientes hipertensos sigue 
siendo un tema de debate (72, 108, 111). Los protocolos de 
tratamiento dental en pacientes con hipertensión controlada no 
varían mucho, pero se recomiendan modificaciones cuando la 
hipertensión no está controlada (112). Hay autores como 
Perusse et al. (107) que desaconsejan el uso de soluciones 
anestésicas con vasoconstrictor en pacientes con hipertensión 
no controlada. No obstante, hay autores que indican que el uso 
de la epinefrina es aceptable cuando se utilizan precauciones y 
monitorizaciones adecuadas (113, 114).  
Otro de los usos que puede tener la epinefrina a nivel dental es 
mediante la utilización combinada con el hilo retractor para 
facilitar la visión de los márgenes y el control del sangrado 
cuando tenemos que realizar impresiones dentales. Sin 
embargo, el uso del hilo retractor impregnado en 
vasoconstrictor ha sido desaconsejado en pacientes con 
hipertensión no controlada (106, 113, 115, 116).  
 
 Autores como Holm et al. y Aubertin et al.  (72, 112), 
establecen que en pacientes con enfermedad cardiovascular y 
pacientes que tengan una hipertensión arterial no controlada, la 
cantidad máxima de carpules que se les puede administrar, 
dependiendo de la concentración de epinefrina de cada 
carpule, es un total de dos a cuatro carpules. 
 
 El dolor y el estrés pueden contribuir al aumento de la 
presión arterial, y de esta forma, incrementar el riesgo de 




aparición de problemas cardiovasculares (111). La 
administración de anestésicos locales con vasoconstrictor 
permiten una reducción del dolor y por tanto, un mejor control 
de la presión arterial durante el tratamiento dental. Otro factor 
determinante es el manejo de conducta sobre el paciente para 
conseguir un correcto control del estrés, facilitar técnicas para 
reducir la ansiedad y permitir expresarse al paciente para que 
pregunte dudas sobre el procedimiento a realizar (35, 59). 
 
 
2.7. CONOCIMIENTO ACTUAL DEL EFECTO DE LAS 
INTERVENCIONES ODONTOLÓGICAS EN LAS 
FLUCTUACIONES DE LA PRESIÓN ARTERIAL. 
 
 En el estudio de Agani et al. (15) se establecieron tres 
instantes de medición de presión arterial, 30 minutos antes de 
la colocación del anestésico local, durante la exodoncia dental 
y 30 minutos finalizado el tratamiento. Registraron diferencias 
estadísticamente significativas en la PAS y la PAD, que 
aumentaron en los pacientes hipertensos independientemente 
del tipo de anestésico utilizado. 
 
 También en el estudio de Abraham-Inpijn et al. (16) la 
edad media de la muestra de 40 pacientes fue 37.9 años. En el 
grupo de normotensos hubo diferencias estadísticamente 
significativas tanto para la PAS como la PAD entre el periodo 
de 30 minutos antes de la administración de la anestesia y el 




registro máximo de presión arterial durante la anestesia y la 
cirugía. En el grupo de pacientes hipertensos también hubo un 
incremento de la presión arterial significativo para la PAS y 
para la PAD entre los mismos periodos de registro.  
 
 En el estudio de Nichols (1) se establecieron 4 grupos 
de estudio. El grupo 1 incluía 30 pacientes normotensos entre 
18 y 46 años a los que se les realizó tratamiento quirúrgico oral 
con anestesia local con lidocaína. El grupo 2 incluía 14 
pacientes normotensos entre 45 y 64 años y se les realizó 
tratamiento dental no quirúrgico con anestesia local. El grupo 3 
incluía 27 pacientes normotensos entre 45 y 64 años a los que 
se les realizó tratamiento dental sin anestesia. Y el grupo 4 
incluía 18 pacientes hipertensos entre 47 y 64 años. A 14 de 
ellos se les realizó tratamiento dental sin anestesia local. En los 
3 grupos de pacientes normotensos, excepto en el grupo de 
hipertensos, el número y porcentaje de pacientes que 
presentaban una PAS y PAD aumentada fue significativamente 
mayor en el registro de presión arterial 5 minutos previos a la 
visita dental que a los 5 minutos posteriores, una vez finalizado 
el tratamiento.  
 
 En el estudio de Uzeda et al. (17) la muestra consistió 
en 15 pacientes normotensos y 10 hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo, con edades comprendidas entre 20 y 60 años 
a los que se les realizó cirugía oral, principalmente de 
exodoncia dental. Los instantes de medición de presión arterial 




fueron en la sala de espera, después de la preparación sobre el 
paciente de la talla quirúrgica, 10 minutos después de la 
administración del anestésico local y una vez finalizado el 
tratamiento quirúrgico. El anestésico local que se utilizó fue la 
lidocaína al 2% con vasoconstrictor al 1:100,000. Encontraron 
valores de PAS estadísticamente significativos entre pacientes 
normotensos e hipertensos en el periodo de la sala de espera y 
10 minutos después de la administración del anestésico local y 
valores de PAD estadísticamente significativos en el período de 
espera del paciente antes de entrar al gabinete dental. La 
diferencia de la Frecuencia Cardiaca (FC) entre los pacientes 
normotensos e hipertensos fue estadísticamente significativa 
después de la colocación de las tallas quirúrgicas.  
 
 En el estudio de Silvestre et al. (18) se estableció una 
muestra de 97 pacientes, con media de edad de 60.45±9.60 
años, diagnosticados de HTA a los que se les realizó 
exodoncia dental. Se estableció un registro de la presión 
arterial antes del inicio del procedimiento quirúrgico, 3 minutos 
después de la colocación del anestésico local y 3 minutos 
posteriores a la finalización del procedimiento quirúrgico. Se 
utilizó 4% articaína con epinefrina 1:200,000 y 3% 
mepivacaína. No se observaron diferencias significativas en la 
FC. No obstante, hubo una única diferencia significativa, en la 
PAS registrada en el grupo de hipertensos anestesiados con 
vasoconstrictor. 
 




 En el estudio de Bader et al. (117) realizaron una 
revisión bibliográfica de seis estudios en los que los pacientes 
recibían tratamientos quirúrgicos orales (16, 20, 28-31). 
Determinaron que el uso de epinefrina en pacientes 
hipertensos no controlados, estaba asociado a un leve 
incremento no significativo de PAS y PAD.  
 
 En el estudio realizado por Nakamura et al. (19) 
concluyeron que hubo un incremento en la PAS de los 
pacientes que fueron sometidos a tratamiento dental quirúrgico.  
 
 En el estudio de Meyer (20) los cambios 
hemodinámicos ocurridos durante el tratamiento dental de 
exodoncia fueron similares o ligeramente superior en pacientes 
hipertensos respecto a los pacientes normotensos, cuando se 
utilizó anestesia con vasoconstrictor y sin vasoconstrictor.  
 
 En el estudio de Chaudhry et al. (21) la muestra 
consistió en 30 pacientes normotensos, 10 pacientes con pre-
hipertensión y 20 pacientes con hipertensión (diferenciando 
estadio 1 y 2). Se establecieron tres instantes de medición de la 
presión arterial: antes de la administración del anestésico local, 
2 minutos después de la administración del anestésico local y 5 
minutos después de la inyección sin otra intervención durante 
este período de tiempo. La PAS se incrementó en pacientes 
normotensos y con pre-hipertensión dos minutos después de la 
administración del anestésico local. Después de los 5 minutos 




posteriores a la inyección, los valores retornaron a los valores 
basales registrados al inicio, excepto para los pacientes del 
estadio 2 de hipertensión que sufrieron una disminución de los 
valores de la PAS y donde se registró una diferencia 
estadísticamente significativa. La PAD fue disminuyendo en 
todos los grupos de estudio después de la colocación del 
anestésico local.  
 
 En el estudio de Meiller et al. (12) se establecieron tres 
grupos de estudio, 48 pacientes normotensos, 24 pacientes 
hipertensos con tratamiento antihipertensivo y 22 pacientes 
hipertensos sin tratamiento antihipertensivo. Se determinaron 
cinco instantes de medición de la presión arterial, el día previo 
a la cirugía, el día de la cirugía, durante la administración de la 
anestesia local, durante el periodo de tratamiento quirúrgico 
dental y 15 minutos posteriores a la finalización de la cirugía. 
No encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
las fluctuaciones de PAS y PAD en ningún periodo de registro. 
Las fluctuaciones de presión arterial más grandes ocurrieron 
con la PAS durante el periodo de administración de anestesia 
local y durante la cirugía, aunque tampoco fueron significativas, 
probablemente debidas a una situación de estrés y ansiedad.  
 
 En el estudio de Kiyomitsu et al. (22) la muestra 
consistió en 16 pacientes hipertensos a los que se les realizó 
un registro de la presión arterial en la sala de espera, 
inmediatamente después que el paciente entrara al box y se 




sentase en el sillón dental, múltiples veces durante el 
tratamiento dental y una vez finalizado el tratamiento dental. 
Los resultados determinaron que en la mayoría de los 
pacientes, la PAS registró valores más elevados mientras el 
paciente estaba en la sala de espera.   
 
 En el estudio de Gortzak et al. (13) se registró la presión 
arterial a 27 pacientes durante 3 periodos. La media de edad 
fue 34.4 años. No se encontraron diferencias significativas ni 
en PAS ni en PAD entre los tres periodos. Hubo aumento pero 
no significativo, en la PAS y PAD entre el periodo de 
pretratamiento y revisión, seguido de una disminución entre el 
periodo de revisión y una vez finalizado el tratamiento. La PAS 
fue aumentando progresivamente pero con variaciones tan 
pequeñas entre instantes que no resultaron significativas.  
 
 En un estudio de Abu-Mostafa et al. (24) el total de la 
muestra fueron 120 pacientes normotensos con edad media de 
36.34 años, a los que se les realizó una exodoncia. Se 
establecieron 3 grupos de estudio con lidocaína 2% con 
epinefrina 1:80,000, articaína 4% con epinefrina 1:100,000 y 
articaína 4% con epinefrina 1:200,000. La presión arterial y la 
frecuencia cardíaca se registraron 3 minutos antes de empezar 
el procedimiento, 3 minutos después en el momento de realizar 
la anestesia y finalmente 3 minutos después de finalizar la 
anestesia. La PAS se incrementó significativamente después 
de la inyección con articaína 4% con epinefrina 1:100,000 




hasta disminuir después de la exodoncia y la FC se incrementó 
de forma significativa 3 minutos después del momento de 
realizar la anestesia en los tres grupos.  
 
 En el estudio de Ogunlewe et al. (25) la muestra 
consistió en pacientes hipertensos que recibieron 2% lidocaína 
con epinefrina 1: 80,000 mientras que el otro grupo recibió 2% 
lidocaína. Los instantes de medición se realizaron en la sala de 
espera antes de la cirugía, en la cirugía después de la 
inyección de anestésico local, durante la exodoncia y 15 
minutos después de la extracción del diente. La PAS aumentó 
en el período de posterior a la anestesia local con pico durante 
la exodoncia, para finalmente disminuir en los dos grupos de 
estudio hasta casi recuperar los valores iniciales.  
 
 En el estudio de Tsuchihashi et al. (14) la muestra 
consistió en 21 pacientes entre 18 y 73 años con edad media 
42 años. Se les realizó tratamiento de exodoncia dental. La 
presión arterial se registró cada 2 minutos en una sala tranquila 
donde se colocó al paciente y posteriormente se llevó al 
paciente al box de cirugía para realizar la exodoncia dental. 
Hubo un aumento estadísticamente significativo respecto a los 
valores de registro iniciales en el periodo previo a la colocación 
de la anestesia. La PAS aumentó de forma constante y 
significativa 2 minutos después de la colocación del anestésico, 
mientras que la PAD no registró ningún cambio. No obstante, la 
PAD aumentó de forma significativa en los minutos 6, 12, 14, 




18 y 22 durante el procedimiento quirúrgico, mientras que la 
PAS y la FC no registraron ningún cambio significativo.  
 
 En un estudio de Hashemi et al. (26) se seleccionaron 
60 pacientes hipertensos controlados, con una edad media de 
56.6 ± 11.7 años.  Se establecieron tres grupos de estudio que 
recibieron lidocaína 2% + epinefrina; prilocaína 3% + felipresina 
0.03 unidades; y mepivacaína 3%. Se establecieron tres 
instantes de medición de la presión arterial, después de estar 5 
minutos en el sillón dental previos a la colocación del 
anestésico local, después de la colocación del segundo carpule 
y 5 minutos después de la colocación de la segunda anestesia. 
No se observaron diferencias significativas entre la PAS y la 
PAD en los tres grupos de estudio. Los pacientes que 
recibieron anestesia con mepivacaína tuvieron una PAD más 
alta en comparación con la de los otros dos grupos, aunque no 
fue significativa.  
 
 En otro estudio de Abu-Mostafa et al. (23) se 
seleccionaron 45 pacientes hipertensos, con edad media de 
55.66 años, divididos en grupo 1, lidocaína 2% con epinefrina, 
grupo 2, prilocaína 3% con felipresina y grupo 3, mepivacaína 
3%. Los instantes de medición de la presión arterial se 
establecieron 3 minutos antes de la administración del 
anestésico local, 3 minutos posteriores a la administración del 
anestésico local y 3 minutos posteriores a la exodoncia dental. 
La media de PAS se incrementó después de la administración 




del anestésico local en los tres grupos y disminuyó después de 
las exodoncias. Hubo diferencia estadísticamente significativa 
de incremento de la PAS en el grupo del anestésico con 
mepivacaína después de la exodoncia dental si se compara 
con el resto de grupos.  
 
 En otro estudio de Silvestre et al. (27) se establecieron 
tres grupos de pacientes normotensos que recibieron lidocaína 
2% con epinefrina  1:80,000; 3% mepivacaína con epinefrina 
1:100,000; y 3% mepivacaína. Hubo un incremento de la 
presión arterial en los tres grupos, aunque estas diferencias no 
fueron estadísticamente significativas. El hecho de utilizar o no 
un vasoconstrictor con el anestésico local no ejerció ningún 
efecto sobre la presión arterial en los pacientes normotensos, 
aunque se observó un cierto aumento en la PAS en el 
momento de la extracción dental y al final del procedimiento. 
 
  
 Múltiples estudios utilizan una metodología distinta en 
los periodos de registro de la presión arterial, la forma de 
registro, la edad media de los pacientes, tipo de tratamientos 
realizados sobre el paciente en el momento de registro de la 
presión arterial, el número de muestra, entre otras variables. 
Por tanto, la conclusión global no es homogénea, aunque, 
podemos determinar que en la mayoría se produce un aumento 































































3.1.  HIPÓTESIS NULAS:  
 
 
1.  (H0) No se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 





2. (H0) No se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 


















3.2. HIPÓTESIS ALTERNATIVAS: 
 
 
1.  (H1) Se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 




2. (H1) Se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 





























































































































4.1. OBJETIVO GENERAL: 
 
 
 Determinar si se producen alteraciones en las 
fluctuaciones de la presión arterial en pacientes normotensos 
vs hipertensos con tratamiento antihipertensivo durante los 
tratamientos odontológicos quirúrgicos y no quirúrgicos. 
 
 
4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 
 
 Determinar si se producen alteraciones en las 
fluctuaciones de la presión arterial en pacientes normotensos 
vs hipertensos con tratamiento antihipertensivo durante los 
tratamientos odontológicos, cuando se utiliza anestesia con o 
sin vasoconstrictor. 
 
 Determinar si se producen alteraciones en las 
fluctuaciones de la presión arterial en pacientes normotensos 
durante los tratamientos odontológicos. 
 
  Determinar si se producen alteraciones en las 
fluctuaciones de la presión arterial en pacientes hipertensos 





 Determinar la influencia de los tratamientos quirúrgicos 
y no quirúrgicos en las fluctuaciones de la presión arterial en 
pacientes normotensos. 
 
  Determinar la influencia de los tratamientos quirúrgicos 
y no quirúrgicos en las fluctuaciones de la presión arterial en 
pacientes hipertensos con tratamiento antihipertensivo. 
 
 Determinar la influencia de la utilización de anestesia 
con o sin vasoconstrictor en las fluctuaciones de la presión 
arterial en pacientes normotensos durante los tratamientos 
odontológicos. 
 
 Determinar la influencia de la utilización de anestesia 
con o sin vasoconstrictor en las fluctuaciones de la presión 
arterial en pacientes hipertensos con tratamiento 



































































































5.1. DISEÑO DEL ESTUDIO. 
 
 
 El Comité Ético de la Universitat Internacional de 
Catalunya aprobó el protocolo del estudio con el código            
A - 09 - JCT – 09 (Anexo I). Y la Comisión de Doctorado aprobó 
el estudio (Anexo II). 
 
 El procedimiento y los posibles riesgos y beneficios del 
estudio se explicaron a los participantes, entregando a su vez 
el documento de información al paciente (Anexo III). Se obtuvo 
el Consentimiento Informado de todos los participantes (Anexo 
IV). Y posteriormente se procedió a realizar las mediciones de 
presión arterial y cumplimentar la ficha de registro del estudio 
(Anexo V).  
 
 
5.2. POBLACIÓN DE ESTUDIO. 
 
 La población de estudio la constituyeron pacientes 
mayores de 65 años que acudieron a la Clínica Universitaria 
Odontológica (CUO), de la Universitat Internacional de 
Catalunya, en Sant Cugat del Vallès. 
 
 Se dispone de una muestra inicial de 200 pacientes, 












QUIRURGICO NO QUIRURGICO QUIRURGICO NO QUIRURGICO 
Recuento Recuento Recuento Recuento 
ANESTESIA No 0 25 0 25 
Si 50 25  50  25 
  25 con 
vasoconstrictor/ 25 
sin vasoconstrictor 
20 con vasoconstrictor/  




20 con vasoconstrictor/ 
 5 sin vasoconstrictor 
 
 
Tabla 3. Resumen muestra del estudio. 
 
 
 Normotensos: 100 pacientes. 
o 50 con tratamiento quirúrgico y anestesia. 
 25 con anestesia y vasoconstrictor. 
 25 con anestesia y sin vasoconstrictor. 
o 50 con tratamiento no quirúrgico. 
 25 con anestesia: 20 con vasoconstrictor 
   y 5 sin vasoconstrictor. 
 25 sin anestesia. 
 
 Hipertensos: 100 pacientes.  
o 50 con tratamiento quirúrgico y anestesia. 
 25 con anestesia y vasoconstrictor. 
 25 con anestesia y sin vasoconstrictor. 
o 50 con tratamiento no quirúrgico. 
 25 con anestesia: 20 con vasoconstrictor 
   y 5 sin vasoconstrictor. 
 25 sin anestesia. 




5.2.1. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 
 
Los criterios de selección que se aplicaron consistieron: 
 
 1) Criterios de inclusión: 
 
a. Ser paciente de la CUO de la Universitat Internacional de 
Catalunya. 
b.   Ser un paciente mayor de 65 años. 
 
 2) Criterios de exclusión:  
 
a.  Ser paciente clasificado en grupo American Society of 
Anesthesiologists (ASA) IV. 
b.  Ser paciente clasificado en grupo ASA V. 
c. Paciente con feocromocitoma, hipertiroidismo, asma no 





 Para la constitución de la muestra se utilizó un muestreo 
no probabilístico que consistió en seleccionar todos los 
pacientes que acudieron a la CUO de la Universitat 
Internacional de Catalunya y que cumplían los criterios de 
inclusión, hasta completar el número calculado de tamaño 
muestral.  
 




 Para valorar el objetivo general del estudio, la muestra 
estaba compuesta por 200 pacientes, de los cuales 100 
pacientes eran normotensos y 100 eran hipertensos y estaban 
en tratamiento con fármacos antihipertensivos.  
Por otra parte, para valorar el objetivo específico, se estableció 
que cada uno de estos dos grupos muestrales estuviera 
formado por el mismo número de pacientes (n=50) con 
tratamiento quirúrgico y anestesia vs con tratamiento no 
quirúrgico. Además en el grupo quirúrgico existían dos 
subgrupos con el mismo número de pacientes (n=25) con 
anestesia y vasoconstrictor vs anestesia sin vasoconstrictor. 
Mientras en el grupo no quirúrgico existían (n=25) pacientes sin 
anestesia, y el otro grupo de (n=25) pacientes, 20 de ellos con 
anestesia y vasoconstrictor y 5 sin vasoconstrictor. 
 
 La clasificación de los pacientes según fuesen 
normotensos o hipertensos con tratamiento antihipertensivo, se 
basó en la historia médica aportada por el paciente y en 
algunos casos que no nos la aportaron enviamos una carta 
interconsulta a su médico de familia para tener el diagnóstico 
correcto (Anexo VI). 
 
 
5.3.1. CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL. 
 
 El cálculo del número de muestra se realizó mediante el 
software GrandMo (www.imim.cat). Se concluyó que 
necesitábamos 200 pacientes (100 en cada grupo de 




tratamiento), lo cual proporcionaba una potencia estadística del 
90% para detección de una diferencia mínima de 5 mm Hg con 
una α=0.05.  
 
 El tamaño mínimo fijado por una calculadora estadística 
tiene como objetivo fijar una diferencia mínima clínicamente 
significativa para que si experimentalmente vemos esta 
diferencia o más, la estadística no nos diga que no es 
significativa; situación que nos llevaría a un 
desaprovechamiento de una serie de pacientes puesto que con 
ellos no sería suficiente. 
 
 
5.4. VARIABLES DE ESTUDIO. 
 
5.4.1. VARIABLES DEPENDIENTES. 
 
 Las variables dependientes de este estudio han sido: 
 
- Presión Arterial Sistólica. 
- Presión Arterial Diastólica. 
- Frecuencia Cardiaca. 
 
 
5.4.2. VARIABLES INDEPENDIENTES. 
 
 Las variables independientes de este estudio han sido: 




- El tiempo en el cual se ha procedido a tomar la presión arterial 
a lo largo de una visita odontológica (antes, durante y una vez 
finalizado el tratamiento dental). 
- La utilización o no de anestesia dental. 
- La utilización de anestesia dental con/sin vasoconstrictor. 
- Tratamiento quirúrgico y tratamiento no quirúrgico. 
 
 
5.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
 
 Para alcanzar los objetivos del estudio en cuestión, se 
aplicó un análisis "doblemente multivariado" de medidas 
repetidas para múltiples variables dependientes.   
Un conjunto de variables dependientes medidas en distintas 
escalas son administradas en dos o más momentos diferentes. 
Las medidas de asociación multivariadas son por naturaleza 
más complejas que sus homólogas univariadas. Esto es porque 
las medidas multivariadas de asociación deben tener en cuenta 
no sólo las relaciones de las variables predictivas con las 
respuestas en las variables dependientes, sino también las 
relaciones entre las múltiples variables dependientes. Al 
hacerlo, sin embargo, estas medidas de asociación 
proporcionan información sobre la fuerza de las relaciones 
entre predictor y variables dependientes, independiente de las 
interrelaciones de las variables dependientes. 
 
 En este estudio, se midió la PAS, PAD y FC de los 
sujetos, agrupados en pacientes Hipertensos y pacientes 




Normotensos (y otras clasificaciones), en distintos momentos 
del tiempo a lo largo de una intervención dental.  Se tomó el 
enfoque multivariado respecto a la variable de tiempo para 
evitar el supuesto de esfericidad, se dispuso de varias variables 
dependientes, para tener un diseño doblemente multivariado. 
Para cada efecto (grupo x tiempo, tiempo, grupo) se obtuvo 
una prueba sobre una combinación óptimamente ponderada de 
las 3 variables dependientes (ponderada para maximizar este 
efecto). Cuando la prueba del análisis doblemente multivariado 
(que analiza simultáneamente las 3 variables dependientes) fue 
significativa, se realizaron pruebas post-hoc de ese efecto en 
cada variable dependiente (una cada vez).  Este procedimiento 
puede proporcionar cierta protección contra la inflación del α 
con múltiples variables dependientes.   
 
 
5.6. TÉCNICA E INSTRUMENTOS DE RECOGIDA DE 
DATOS. 
 
 Se realizó la anamnesis de cada paciente que consistió 
en la cumplimentación de la Historia Clínica de la CUO de la 
Universitat Internacional de Catalunya, la cumplimentación de 
la ficha de registro del estudio y la utilización de 2 instrumentos 
de medición de la presión arterial calibrados: 
esfigmomanómetro digital OMRON M6 (HEM-7001-E) (Anexo 
VII) y modelo de Holter de presión arterial PM50 NIBP/SPO2 
(Anexo VIII). 
 




5.6.1.  ESFIGMOMANÓMETRO DIGITAL OMRON M6 (HEM-
7001-E). 
 
 Para la evaluación de la presión arterial de cada 
paciente se utilizó el modelo de esfigmomanómetro digital 
OMRON M6 (HEM-7001-E). La utilización de 
esfigmomanómetros digitales de brazalete nos permite la toma 
de presión arterial consiguiendo unos resultados fiables, 
objetivos y significativos. Este modelo de esfigmomanómetro 




5.6.2.  MODELO DE HOLTER DE PRESIÓN ARTERIAL PM50 
NIBP/SPO2. 
 
 Se utilizó el modelo de Holter de presión arterial PM50 
NIBP/SPO2. La utilización de monitorización ambulatoria del 
registro electrocardiográfico por un tiempo prolongado es un 
método muy sensible que nos permite analizar la frecuencia 
cardiaca y las posibles alteraciones de ritmo. La monitorización 












5.7.1. OPERADORES.  
 
 Las medidas de las fluctuaciones de la presión arterial, 
la realización de las historias clínicas y los tratamientos 
odontológicos, se realizaron por parte de los alumnos de la 
CUO de la Universitat Internacional de Catalunya.    
 
 La realización correcta del procedimiento de estudio y el 
seguimiento, siguiendo un orden del mismo, ha estado 
supervisado por los diferentes profesores del Área de 
Pacientes Especiales, Gerodontología y con Compromiso 
Médico. Estos eran conocedores del manejo del 
esfigmomanómetro digital OMRON M6 (HEM-7001-E) y del 
modelo de Holter de presión arterial PM50 NIBP/SPO2, 
mediante sesión previa de homogenización del procedimiento. 
 
 
5.7.2. SECUENCIA CLÍNICA. 
 
 Se procedió en primer lugar a explicar con detalle el 
funcionamiento del estudio al paciente y/o familiares, haciendo 
entrega del documento de información del estudio, así como 
del Consentimiento Informado del mismo. 
 
 Se realizó una primera visita que comprendió una 
correcta anamnesis donde se cumplimentó la Historia Clínica 




de la CUO de la Universitat Internacional de Catalunya, de 
cada paciente mayor de 65 años que acudió de forma 
espontánea a la CUO a realizarse tratamiento odontológico. 
También se procedió a registrar la presión arterial del paciente 
mediante el modelo de esfigmomanómetro digital OMROM M6 
(HEM-7001-I). 
 
 Se determinó un protocolo a seguir para la toma de 
presión arterial en la consulta odontológica que detallamos a 
continuación: 
 
- En primer lugar el paciente debía evitar realizar ejercicio, 
ingerir cafeína y fumar durante, por lo menos, los 30 minutos 
previos a la medición de la presión arterial. 
 
- El paciente debía descansar por lo menos 5 minutos antes de 
proceder a la medida. 
 
- Se procedió a tomar la presión arterial con el paciente en 
sedestación, cómodamente apoyado y relajado cuando se 
tomó la presión arterial con esfigmomanómetro digital y en 
sedestación o tumbado, según el tratamiento dental realizado,  
durante la monitorización con el Holter. 
 
- Normalmente la presión arterial es similar en ambos brazos, 
pero si la diferencia era igual o superior a 10 mm Hg, la 
medición se realizó en el que presentó las cifras más elevadas.      
 




 En la segunda visita se cumplimentó la ficha de registro 
del estudio: 
 
- Se recogieron los datos sociodemográficos (edad, sexo). 
 
- Se especificó tipo de tratamiento dental que se llevó a cabo, 
diferenciando tratamientos quirúrgicos y tratamientos no 
quirúrgicos.  
 
- Se especificó la utilización o no de anestesia dental. 
 
- Se especificó si era anestesia con vasoconstrictor (anestesia 
articaína con adrenalina 1/100.000) o sin vasoconstrictor 
(anestesia con mepivacaína). 
 
- Se especificó la técnica anestésica utilizada (troncular, 
infiltrativa, intrapulpar e intraligamentosa). 
 
- Se especificó el número de carpules utilizado. 
 
- Se realizaron las medidas de las fluctuaciones de presión 
arterial de la siguiente forma: 
 
1-  Durante la primera visita dental se determinaron las 
fluctuaciones de presión arterial basal mediante el modelo de 
esfigmomanómetro digital OMROM M6 (HEM-7001-I).  
 
2-  Durante la segunda visita dental se determinaron las 




fluctuaciones de presión arterial 5 minutos antes de comenzar 
el tratamiento dental. La medida de las fluctuaciones de presión 
arterial se realizó mediante el modelo de esfigmomanómetro 
digital OMROM M6 (HEM-7001-I).  
 
3-  Se determinaron las fluctuaciones de presión arterial 
durante 3 instantes de medición a lo largo del tratamiento 
dental, mediante una Monitorización Ambulatoria de Presión 
Arterial (MAPA). (Holter de presión arterial PM50 NIBP/SPO2).  
- Al inicio de la intervención (1ª medición). 
- A los 5 minutos de empezar la intervención (2ª medición). 
- A los 10 minutos de empezar la intervención (3ª medición). 
 
4-   Se determinaron las fluctuaciones de presión arterial a los 
15 minutos postoperatorios. La medida de las fluctuaciones de 
presión arterial se realizó mediante el modelo de 














































































































6.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA POBLACIONAL. 
 
 Se analizó primero la homogeneidad del perfil 
sociodemográfico de los distintos grupos de pacientes. 
   
 Ambos p-valores de la prueba Chi2 de Pearson de 
comparación de proporciones fueron 0.473 (>0.05), lo que 
indica que no existieron diferencias significativas entre el 
género según niveles de presión arterial (Figura 3), ni según 
tipo de tratamiento (quirúrgico o no quirúrgico) (Figura 4); en 
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Figura 4.  Diferencias entre el género según tratamiento 
quirúrgico o no quirúrgico. 
 
 
 La prueba de comparación de distribuciones de Mann-
Whitney indicó que no existieron diferencias significativas en la 
edad de los pacientes según nivel de presión arterial ni 
tratamiento (p-valor 0.165 y 0.935>0.05, respectivamente) 






























Figura 5.  Diferencias en la edad de los pacientes según nivel 












Figura 6.  Diferencias en la edad de los pacientes según 



























 Se concluyó que el perfil demográfico de los 4 grupos 
de pacientes fue homogéneo por lo que se evitan confusiones 
en los resultados posteriores debidos a diferencias de perfil. 
 
 
6.2. EVALUACIÓN DEL EFECTO TIEMPO, GRUPO Y 
TRATAMIENTO. 
 
 En este primer análisis, el efecto grupo se clasificó en 
normotenso vs hipertenso con tratamiento antihipertensivo, el 
tipo de tratamiento en quirúrgico vs no quirúrgico y la 
interacción de ambos. Se comprobó si hubo fluctuaciones a lo 
largo del tiempo en los parámetros tensionales y si éstas 
difieren entre normotensos e hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo, entre tratamientos quirúrgicos y no quirúrgicos 
y/o si las diferencias según tratamiento estuvieron 
condicionadas por la hipertensión o no. 
 
 Se aplicaron pruebas de Kolmogorov-Smirnov de 
comprobación de normalidad (Tabla 4), para comprobar que los 
parámetros tensionales a analizar siguieron una distribución 
normalmente multivariada (o aproximada) en los grupos 









Tabla 4. Pruebas de Kolmogorov-Smirnov de comprobación de 
normalidad. 
  
 Nótese que, aunque no todos los parámetros siguieron 
distribuciones normales con un nivel de significatividad del 5% 
(p-valor>0.05), la mayoría sí lo siguieron con nivel de 
significatividad al 10% (p-valor>0.10), por lo que se puede 
considerar que todos los parámetros siguieron distribuciones 
aproximadamente normales multivariadas, circunstancia que 
fue suficiente para poder aplicar un modelo lineal general de 
medidas repetidas. 
Pruebas de normalidad 
p-
valor    
p-
valor    
p-
valor 





























































































































































































6.2.1. EVOLUCIÓN EN EL TIEMPO A TRAVÉS DE 5 
INSTANTES DE MEDICIÓN. 
 
 El primer resultado que ofreció el modelo lineal general 
de medidas repetidas es la tabla de contrastes multivariados en 
la que se muestran las medidas de asociación para el efecto 
intra-sujetos (tiempo) (Tabla 5). 
 
Tabla 5. Tabla de contrastes multivariados (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto intra-
sujetos (tiempo). 
  
 El efecto intra-sujetos es el tiempo, es decir, analiza si 





Efecto Valor F Gl de la 
hipótesis 





Tiempo Traza de Pillai ,295 6,453
b
 12,000 185,000 ,000 ,295 
Lambda de Wilks ,705 6,453
b
 12,000 185,000 ,000 ,295 
Traza de Hotelling ,419 6,453
b
 12,000 185,000 ,000 ,295 
Raíz mayor de Roy ,419 6,453
b
 12,000 185,000 ,000 ,295 
Tiempo * grupo Traza de Pillai ,049 ,787
b
 12,000 185,000 ,663 ,049 
Lambda de Wilks ,951 ,787
b
 12,000 185,000 ,663 ,049 
Traza de Hotelling ,051 ,787
b
 12,000 185,000 ,663 ,049 
Raíz mayor de Roy ,051 ,787
b
 12,000 185,000 ,663 ,049 
Tiempo * tipo de 
tratamiento 
Traza de Pillai ,171 3,178
b
 12,000 185,000 ,000 ,171 
Lambda de Wilks ,829 3,178
b
 12,000 185,000 ,000 ,171 
Traza de Hotelling ,206 3,178
b
 12,000 185,000 ,000 ,171 
Raíz mayor de Roy ,206 3,178
b
 12,000 185,000 ,000 ,171 
Tiempo * grupo  *  
tipo de tratamiento 
Traza de Pillai ,120 2,107
b
 12,000 185,000 ,018 ,120 
Lambda de Wilks ,880 2,107
b
 12,000 185,000 ,018 ,120 
Traza de Hotelling ,137 2,107
b
 12,000 185,000 ,018 ,120 
Raíz mayor de Roy ,137 2,107
b
 12,000 185,000 ,018 ,120 
a. Diseño: intra-sujetos: tiempo 




y comprueba si esta evolución difiere según los grupos de 
pacientes normotensos vs hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo. 
 
 En la tabla 5, la columna de significatividad indica qué 
efectos son relevantes (p-valor<0.05) a nivel global, es decir, 
sin especificar qué parámetros de los 3 analizados (PAS, PAD 
y FC) son los que sufrieron el efecto. Se han resaltado en 
negrita aquellos efectos que resultaron significativos (en este 
caso, las 3 medidas de asociación mostradas resultaron 
significativas): el tiempo, el tiempo*tipo de tratamiento y el 
tiempo*grupo*tipo de tratamiento.  
 
 
6.2.1.1. EFECTO INTRA-SUJETOS (Tiempo, grupo y 
tratamiento). 
 
 Para saber qué parámetros fueron los que sufrieron 
efectos, se observaron los resultados del contraste para 
obtener información específica por períodos de tiempo dos a 
dos. Los contrastes repetidos fueron elegidos, así que cada 
contraste comparó el nivel de PAS, PAD o FC de un período de 










Tabla 6. Pruebas de contrastes intra-sujetos (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
grupo y tratamiento). 
Pruebas de contrastes intra-sujetos 





F Sig. Eta al cuadrado 
parcial 
Tiempo PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 134,480 1 134,480 1,062 ,304 ,005 
Nivel 2 respecto a nivel 3 64,980 1 64,980 ,392 ,532 ,002 
Nivel 3 respecto a nivel 4 51,005 1 51,005 ,464 ,497 ,002 
Nivel 4 respecto a nivel 5 816,080 1 816,080 6,066 ,015 ,030 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 259,920 1 259,920 12,170 ,001 ,058 
Nivel 2 respecto a nivel 3 34,445 1 34,445 ,407 ,524 ,002 
Nivel 3 respecto a nivel 4 212,180 1 212,180 3,042 ,083 ,015 
Nivel 4 respecto a nivel 5 356,445 1 356,445 5,597 ,019 ,028 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 2436,020 1 2436,020 19,075 ,000 ,089 
Nivel 2 respecto a nivel 3 305,045 1 305,045 10,406 ,001 ,050 
Nivel 3 respecto a nivel 4 ,005 1 ,005 ,000 ,989 ,000 
Nivel 4 respecto a nivel 5 3907,280 1 3907,280 30,804 ,000 ,136 
Tiempo * grupo  PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 106,580 1 106,580 ,841 ,360 ,004 
Nivel 2 respecto a nivel 3 3,380 1 3,380 ,020 ,887 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 15,125 1 15,125 ,138 ,711 ,001 
Nivel 4 respecto a nivel 5 246,420 1 246,420 1,832 ,177 ,009 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 30,420 1 30,420 1,424 ,234 ,007 
Nivel 2 respecto a nivel 3 93,845 1 93,845 1,110 ,293 ,006 
Nivel 3 respecto a nivel 4 69,620 1 69,620 ,998 ,319 ,005 
Nivel 4 respecto a nivel 5 129,605 1 129,605 2,035 ,155 ,010 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 92,480 1 92,480 ,724 ,396 ,004 
Nivel 2 respecto a nivel 3 45,125 1 45,125 1,539 ,216 ,008 
Nivel 3 respecto a nivel 4 36,125 1 36,125 1,291 ,257 ,007 
Nivel 4 respecto a nivel 5 200,000 1 200,000 1,577 ,211 ,008 
Tiempo * tipo tratamiento PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 1190,720 1 1190,720 9,400 ,002 ,046 
Nivel 2 respecto a nivel 3 69,620 1 69,620 ,420 ,518 ,002 
Nivel 3 respecto a nivel 4 32,805 1 32,805 ,298 ,585 ,002 
Nivel 4 respecto a nivel 5 1425,780 1 1425,780 10,598 ,001 ,051 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 2,000 1 2,000 ,094 ,760 ,000 
Nivel 2 respecto a nivel 3 ,245 1 ,245 ,003 ,957 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 87,120 1 87,120 1,249 ,265 ,006 
Nivel 4 respecto a nivel 5 171,125 1 171,125 2,687 ,103 ,014 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 1180,980 1 1180,980 9,247 ,003 ,045 
Nivel 2 respecto a nivel 3 25,205 1 25,205 ,860 ,355 ,004 
Nivel 3 respecto a nivel 4 ,045 1 ,045 ,002 ,968 ,000 
Nivel 4 respecto a nivel 5 591,680 1 591,680 4,665 ,032 ,023 
Tiempo * grupo   *  tipo 
tratamiento 
PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 212,180 1 212,180 1,675 ,197 ,008 
Nivel 2 respecto a nivel 3 246,420 1 246,420 1,487 ,224 ,008 
Nivel 3 respecto a nivel 4 ,125 1 ,125 ,001 ,973 ,000 
Nivel 4 respecto a nivel 5 46,080 1 46,080 ,343 ,559 ,002 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 33,620 1 33,620 1,574 ,211 ,008 
Nivel 2 respecto a nivel 3 28,125 1 28,125 ,333 ,565 ,002 
Nivel 3 respecto a nivel 4 67,280 1 67,280 ,965 ,327 ,005 
Nivel 4 respecto a nivel 5 75,645 1 75,645 1,188 ,277 ,006 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 1039,680 1 1039,680 8,141 ,005 ,040 
Nivel 2 respecto a nivel 3 ,045 1 ,045 ,002 ,969 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 248,645 1 248,645 8,883 ,003 ,043 




 La notación para los instantes de tiempo fue: 
 
- Nivel 1: medición a los 5 minutos antes de la intervención. 
- Nivel 2: 1ª medición al inicio de la intervención. 
- Nivel 3: 2ª medición a los 5 minutos del inicio de la 
intervención. 
- Nivel 4: 3ª medición a los 10 minutos del inicio de la 
intervención. 
- Nivel 5: medición a los 15 minutos de terminar la intervención. 
 
 Los p-valores menores de 0.05 indican para cada efecto 
y parámetro, entre qué instantes del tiempo se produjeron las 
variaciones. 
 
 Nótese que la relevancia del efecto tiempo detectado a 
nivel global en la tabla anterior, recayó fundamentalmente 
sobre la evolución de PAD y FC. El efecto tiempo*tipo de 
tratamiento, sin embargo, recayó sobre la PAS y la FC; 
mientras que el efecto tiempo*grupo*tipo de tratamiento recayó 
sobre la FC. 
 
 Unas tablas de medias (Anexo XI) reflejan los efectos 
detectados. 
 
 Hubo efecto tiempo intra-sujetos que indicó una 
evolución general de los parámetros (sin distinguir entre 







• La PAS sufrió una disminución al final (hubo un 
aumento progresivo, pero con variaciones tan pequeñas entre 
instantes que no resultaron significativas) (Figura 7). 
 
 
Figura 7. Evolución del parámetro PAS. (Evolución en el tiempo a 




• La PAD disminuyó entre el primer y el segundo instante 
de medición y finalmente aumentó entre el cuarto y el quinto 
instante de medición (la variación que se observó entre el 
segundo y el cuarto instante de medición fue debida a la 
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• La FC disminuyó hasta el tercer instante de medición, 
se mantuvo y volvió a ascender entre el cuarto y el quinto 





Figura 8. Evolución del parámetro PAD y FC. (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 




 No hubo efecto interacción tiempo y grupo por lo que, la 
evolución que sufrieron los 3 parámetros fue la misma entre 
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Figura 9. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 












Figura 10. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 














Figura 11. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 
5 instantes de medición). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 
 Hubo efecto interacción tiempo y tipo de tratamiento por 
lo que, la evolución que sufrieron algunos o todos los 
parámetros no fue la misma según tratamiento (líneas se 
cruzan o no son paralelas).  
 
• Entre el primer y el segundo instante de medición, la 
PAS aumentó en tratamiento quirúrgico, mientras que en no 
quirúrgico disminuyó. Al revés ocurrió entre el cuarto y el quinto 

















Figura 12. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Evolución en el tiempo a 




•  Para la PAD no hubo efecto interacción, en cambio, se 
puede ver que las líneas se cruzan al final, por lo que este 






















Figura 13. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Evolución en el tiempo a 




•  Entre el primer y el segundo instante de medición la FC 
disminuyó tanto con tratamiento quirúrgico como con 
tratamiento no quirúrgico, pero se produjo una disminución 
mayor con los tratamientos quirúrgicos. Entre el cuarto y el 
quinto instante de medición aumentó tanto con tratamiento 





















Figura 14. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Evolución en el tiempo a 




 Hubo efecto interacción tiempo, grupo y tipo de 
tratamiento, por lo que hubo diferencias significativas en la 
evolución de los parámetros según grupo y tratamiento 
combinado. 
Los contrastes indican que sólo para la FC existió este efecto 
interacción por lo que: 
 
• No existen diferencias entre la evolución PAS y PAD 
que se produjo según tratamiento entre hipertensos y 
normotensos (las variaciones que se observaron fueron 












Figura 15. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 












Figura 16. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 













Figura 17. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 












18. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 





• Entre el primer y el segundo instante de medición, en 
hipertensos disminuyó la FC independientemente del tipo de 
tratamiento quirúrgico o no quirúrgico; mientras que en 
normotensos, disminuyó la FC en tratamiento quirúrgico y 
aumentó en tratamiento no quirúrgico. Entre el tercer y el cuarto 
instante de medición, en hipertensos disminuyó la FC en 
tratamiento quirúrgico y aumentó en tratamiento no quirúrgicos; 
mientras que en normotensos, aumentó la FC en tratamiento 













Figura 19. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 















Figura 20. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 
(Evolución en el tiempo a través de 5 instantes de medición). 
(Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 
6.2.2. VARIACIÓN GLOBAL: ANTES Y DESPUÉS DE LA 
INTERVENCIÓN DENTAL. 
 
 Para estudiar la variación global sufrida por los 
parámetros entre 5 minutos antes de la intervención y 15 
minutos después, se aplicó otro análisis “doblemente 
multivariado” de medidas repetidas con dos instantes de 
medición. 
 
 No hubo efecto tiempo, por lo que todas las variaciones 




de los valores iniciales, pero sí hubo efecto interacción tiempo y 







Efecto Valor F Gl de la 
hipótesis 




Tiempo Traza de Pillai ,011 ,723
b
 3,000 194,000 ,539 ,011 
Lambda de Wilks ,989 ,723
b
 3,000 194,000 ,539 ,011 
Traza de Hotelling ,011 ,723
b
 3,000 194,000 ,539 ,011 
Raíz mayor de Roy ,011 ,723
b
 3,000 194,000 ,539 ,011 
Tiempo * grupo Traza de Pillai ,017 1,100
b
 3,000 194,000 ,350 ,017 
Lambda de Wilks ,983 1,100
b
 3,000 194,000 ,350 ,017 
Traza de Hotelling ,017 1,100
b
 3,000 194,000 ,350 ,017 
Raíz mayor de Roy ,017 1,100
b
 3,000 194,000 ,350 ,017 
Tiempo * tipo de 
tratamiento 
Traza de Pillai ,054 3,703
b
 3,000 194,000 ,013 ,054 
Lambda de Wilks ,946 3,703
b
 3,000 194,000 ,013 ,054 
Traza de Hotelling ,057 3,703
b
 3,000 194,000 ,013 ,054 
Raíz mayor de Roy ,057 3,703
b
 3,000 194,000 ,013 ,054 
Tiempo * grupo  *  tipo 
de tratamiento 
Traza de Pillai ,014 ,919
b
 3,000 194,000 ,433 ,014 
Lambda de Wilks ,986 ,919
b
 3,000 194,000 ,433 ,014 
Traza de Hotelling ,014 ,919
b
 3,000 194,000 ,433 ,014 
Raíz mayor de Roy ,014 ,919
b
 3,000 194,000 ,433 ,014 
a. Diseño: intra-sujetos: tiempo 
b. Estadístico exacto 
Tabla 7. Tabla de contrastes multivariados (Antes y después de 
la intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
6.2.2.1. EFECTO INTRA-SUJETOS (Tiempo, grupo y 
tratamiento). 
 
 Igual que antes, los p-valores menores de 0.05 indican 
para cada efecto y  parámetro, entre qué instantes del tiempo 
se produjeron las variaciones. 
  
 La notación para los instantes de tiempo fue: 
 
- Nivel 1: medición a los 5 minutos antes de la intervención. 




 Como sólo hubo 2 instantes de medición, los contrastes 
sirvieron para saber qué parámetros sufrieron la variación. El 
efecto interacción tiempo y tipo de tratamiento (efecto intra-
sujetos) recayó sobre la PAS y la PAD (Tabla 8). 
 
Pruebas de contrastes intra-sujetos 





F Sig. Eta al cuadrado 
parcial 
Tiempo PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 3,125 1 3,125 ,045 ,833 ,000 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 35,280 1 35,280 ,672 ,413 ,003 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 18,000 1 18,000 1,935 ,166 ,010 
Tiempo * grupo PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 11,045 1 11,045 ,158 ,692 ,001 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 52,020 1 52,020 ,991 ,321 ,005 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 27,380 1 27,380 2,944 ,088 ,015 
Tiempo * tipo tratamiento PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 300,125 1 300,125 4,286 ,040 ,021 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 462,080 1 462,080 8,802 ,003 ,043 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 23,120 1 23,120 2,486 ,116 ,013 
Tiempo * grupo  *  tipo 
tratamiento 
PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 36,125 1 36,125 ,516 ,473 ,003 
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 33,620 1 33,620 ,640 ,425 ,003 
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 12,500 1 12,500 1,344 ,248 ,007 
Error(tiempo) PAS Nivel 1 respecto a nivel 2 13724,580 196 70,023    
PAD Nivel 1 respecto a nivel 2 10289,000 196 52,495    
FC Nivel 1 respecto a nivel 2 1823,000 196 9,301    
 
Tabla 8. Pruebas de contrastes intra-sujetos (Antes y después 
de la intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 Unas tablas de medias (Anexo XII) reflejan los efectos 
detectados. 
  
 No hubo efecto tiempo intra-sujetos, por lo que no hubo 
evolución general (entre antes y después de la intervención) de 
los parámetros (sin distinguir entre grupos). Los parámetros 
variaron a lo largo de la intervención de manera que acabaron 







Figura 21. Evolución de los parámetros (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 Tampoco hubo efecto interacción tiempo y grupo por lo 
que, la ausencia de evolución que sufren los 3 parámetros no 
dependió de que sean normotensos o hipertensos: 
 
• Ningún parámetro tuvo variación de manera global 
(antes y después de la intervención), ni en normotensos ni en 
hipertensos. 
 
• El p-valor de FC próximo al umbral de aceptación 
(0.088) indica cierta tendencia a que los normotensos alcancen 

















5 minutos antes de la 
intervención
15 minutos de terminar 
intervención








Figura 22. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 














Figura 23. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 















Figura 24. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
  
 Hubo efecto interacción tiempo y tipo de tratamiento, 
que recayó sobre la PAS y PAD, lo que indicó que a pesar que 
no hubo evolución significativa de los parámetros, se 
observaron diferencias en los valores de inicio y final: 
 
 
• La PAS de pacientes con tratamiento quirúrgico y no 
quirúrgico partió de valores preintervención similares pero se 
distanciaron tras la intervención, siendo más elevados 
















Figura 25. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 
• Para la PAD fue al revés, en pacientes con tratamiento 
quirúrgico y no quirúrgico se igualó tras la intervención a pesar 
que los valores de PAD para los pacientes con tratamiento 

















Figura 26. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 
 Respecto a los valores de FC en pacientes con 
tratamiento quirúrgico no sufrieron un efecto interacción tiempo 
y tratamiento, todo y que para los pacientes con tratamiento 





















Figura 27. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y tratamiento). (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y tratamiento). 
 
 
 No hubo efecto interacción tiempo, grupo y tipo de 
tratamiento por lo que no hubo diferencias significativas en la 
evolución de los parámetros según grupo y tratamiento 
combinado (todas las posibles variaciones que se observaron 




















Figura 28. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 













Figura 29. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 













Figura 30. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 












Figura 31. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 















Figura 32. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 












Figura 33. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Normortensos (efecto interacción tiempo, grupo y tratamiento). 






6.3. EVALUACIÓN DEL EFECTO TIEMPO, GRUPO Y 
USO DE VASOCONSTRICTOR. 
 
 Se analizó la evolución de los parámetros a lo largo del 
tiempo y si dependió del grupo y/o del uso de vasoconstrictor. 
 









vasoconstrictor 30 30 
articaína con adrenalina 
1/100.000 45 45 
 
 
Tabla 9. Muestra efecto intra-sujetos (tiempo) y efecto entre-
sujetos (grupo, uso de vasoconstrictor). 
 
 
 La normalidad de las variables se comprobó mediante la 




















              
PAS 5 min antes 











Normotenso ,065 Sin vasoconstrictor ,069 Sin vasoconstrictor ,144 
PAS 1ª medición 









Normotenso ,070 Sin vasoconstrictor ,073 Sin vasoconstrictor ,158 
PAS 2ª medición 











Normotenso ,029 Sin vasoconstrictor ,512 Sin vasoconstrictor ,177 
PAS 3ª medición 









Normotenso ,095 Sin vasoconstrictor ,096 Sin vasoconstrictor ,049 
PAS 15 min después 











Normotenso ,033 Sin vasoconstrictor ,100 Sin vasoconstrictor ,376 
PAD 5 min antes 









Normotenso ,318 Sin vasoconstrictor ,133 Sin vasoconstrictor ,714 
PAD 1ª medición 











Normotenso ,657 Sin vasoconstrictor ,230 Sin vasoconstrictor ,484 
PAD 2ª medición 









Normotenso ,000 Sin vasoconstrictor ,007 Sin vasoconstrictor ,101 
PAD 3ª medición 











Normotenso ,187 Sin vasoconstrictor ,152 Sin vasoconstrictor ,371 
PAD 15 min 
Hipertenso ,357 








Normotenso ,656 Sin vasoconstrictor ,330 Sin vasoconstrictor ,016 
FC 5 min 
Hipertenso ,362 










Normotenso ,173 Sin vasoconstrictor ,219 Sin vasoconstrictor ,191 
FC 1ª medición 









Normotenso ,582 Sin vasoconstrictor ,297 Sin vasoconstrictor ,418 
FC 2ª medición 











Normotenso ,745 Sin vasoconstrictor ,354 Sin vasoconstrictor ,094 
FC 3ª medición 









Normotenso ,052 Sin vasoconstrictor ,239 Sin vasoconstrictor ,709 
FC 15 min después 


















Sin vasoconstrictor ,224 






      
Sin vasoconstrictor ,349 





      
Sin vasoconstrictor ,471 
      





      
Sin vasoconstrictor ,487 





      
Sin vasoconstrictor ,377 





      
Sin vasoconstrictor ,382 
      





      
Sin vasoconstrictor ,165 






      
Sin vasoconstrictor ,012 





      
Sin vasoconstrictor ,728 






      
Sin vasoconstrictor ,044 





      
Sin vasoconstrictor ,827 






      
Sin vasoconstrictor ,036 





      
Sin vasoconstrictor ,510 






      
Sin vasoconstrictor ,143 





      
Sin vasoconstrictor ,085 
 
Tabla 10. Prueba de K-S para comprobar normalidad de las 
variables. 
 
  Nuevamente, los parámetros siguieron 
distribuciones aproximadamente normales multivariadas, 
circunstancia que fue suficiente para poder aplicar un modelo 
lineal general de medidas repetidas. 
 
 
6.3.1. EVOLUCIÓN EN EL TIEMPO A TRAVÉS DE 5 
INSTANTES DE MEDICIÓN. 
 
 En negrita se resaltan aquellos efectos que resultaron 
significativos (en este caso, las 2 medidas de asociación 
mostradas resultaron significativas): el tiempo y el tiempo*uso 









Efecto Valor F Gl de la 
hipótesis 






Traza de Pillai ,307 4,982
b
 12,000 135,000 ,000 ,307 
Lambda de Wilks ,693 4,982
b
 12,000 135,000 ,000 ,307 
Traza de Hotelling ,443 4,982
b
 12,000 135,000 ,000 ,307 
Raíz mayor de Roy ,443 4,982
b
 12,000 135,000 ,000 ,307 
Tiempo * grupo 
Traza de Pillai ,083 1,014
b
 12,000 135,000 ,440 ,083 
Lambda de Wilks ,917 1,014
b
 12,000 135,000 ,440 ,083 
Traza de Hotelling ,090 1,014
b
 12,000 135,000 ,440 ,083 
Raíz mayor de Roy ,090 1,014
b
 12,000 135,000 ,440 ,083 
Tiempo * 
vasoconstrictor 
Traza de Pillai ,153 2,032
b
 12,000 135,000 ,026 ,153 
Lambda de Wilks ,847 2,032
b
 12,000 135,000 ,026 ,153 
Traza de Hotelling ,181 2,032
b
 12,000 135,000 ,026 ,153 
Raíz mayor de Roy ,181 2,032
b
 12,000 135,000 ,026 ,153 
Tiempo * grupo  *  
vasoconstrictor 
Traza de Pillai ,089 1,102
b
 12,000 135,000 ,364 ,089 
Lambda de Wilks ,911 1,102
b
 12,000 135,000 ,364 ,089 
Traza de Hotelling ,098 1,102
b
 12,000 135,000 ,364 ,089 
Raíz mayor de Roy ,098 1,102
b
 12,000 135,000 ,364 ,089 
a. Diseño: intra-sujetos: tiempo 
b. Estadístico exacto 
Tabla 11. Tabla de contrastes multivariados (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
grupo y uso de vasoconstrictor).  
 
 
6.3.1.1. EFECTO INTRA-SUJETOS (Tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). 
 
 Para saber qué parámetros fueron los que sufrieron 
efectos, se observaron los resultados del contraste para 
obtener información específica por períodos de tiempo dos a 
dos. Los contrastes repetidos fueron elegidos, así que cada 
contraste comparó el nivel de PAS, PAD o FC de un período de 






Pruebas de contrastes intra-sujetos 










Nivel 1 respecto a nivel 2 912,040 1 912,040 5,832 ,017 ,038 
Nivel 2 respecto a nivel 3 2,151 1 2,151 ,011 ,916 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 1,604 1 1,604 ,014 ,906 ,000 
Nivel 4 respecto a nivel 5 1573,444 1 1573,444 10,561 ,001 ,067 
PAD 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 66,151 1 66,151 3,162 ,077 ,021 
Nivel 2 respecto a nivel 3 34,028 1 34,028 ,377 ,540 ,003 
Nivel 3 respecto a nivel 4 244,401 1 244,401 3,570 ,061 ,024 
Nivel 4 respecto a nivel 5 49,468 1 49,468 ,792 ,375 ,005 
FC 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 3287,111 1 3287,111 20,993 ,000 ,126 
Nivel 2 respecto a nivel 3 102,684 1 102,684 3,145 ,078 ,021 
Nivel 3 respecto a nivel 4 3,361 1 3,361 ,114 ,736 ,001 
Nivel 4 respecto a nivel 5 4117,361 1 4117,361 27,152 ,000 ,157 
Tiempo * grupo 
 
PAS 
Nivel 1 respecto a nivel 2 89,618 1 89,618 ,573 ,450 ,004 
Nivel 2 respecto a nivel 3 ,444 1 ,444 ,002 ,962 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 48,071 1 48,071 ,423 ,516 ,003 
Nivel 4 respecto a nivel 5 331,240 1 331,240 2,223 ,138 ,015 
PAD 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 10,240 1 10,240 ,489 ,485 ,003 
Nivel 2 respecto a nivel 3 107,468 1 107,468 1,191 ,277 ,008 
Nivel 3 respecto a nivel 4 193,210 1 193,210 2,822 ,095 ,019 
Nivel 4 respecto a nivel 5 96,694 1 96,694 1,548 ,215 ,010 
FC 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 23,040 1 23,040 ,147 ,702 ,001 
Nivel 2 respecto a nivel 3 52,804 1 52,804 1,617 ,205 ,011 
Nivel 3 respecto a nivel 4 206,401 1 206,401 6,984 ,009 ,046 




Nivel 1 respecto a nivel 2 686,440 1 686,440 4,390 ,038 ,029 
Nivel 2 respecto a nivel 3 75,111 1 75,111 ,386 ,535 ,003 
Nivel 3 respecto a nivel 4 209,284 1 209,284 1,843 ,177 ,012 
Nivel 4 respecto a nivel 5 172,484 1 172,484 1,158 ,284 ,008 
PAD 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 235,111 1 235,111 11,237 ,001 ,071 
Nivel 2 respecto a nivel 3 51,361 1 51,361 ,569 ,452 ,004 
Nivel 3 respecto a nivel 4 103,361 1 103,361 1,510 ,221 ,010 
Nivel 4 respecto a nivel 5 354,694 1 354,694 5,678 ,018 ,037 
FC 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 105,404 1 105,404 ,673 ,413 ,005 
Nivel 2 respecto a nivel 3 72,818 1 72,818 2,230 ,137 ,015 
Nivel 3 respecto a nivel 4 2,454 1 2,454 ,083 ,774 ,001 






Nivel 1 respecto a nivel 2 14,951 1 14,951 ,096 ,758 ,001 
Nivel 2 respecto a nivel 3 ,444 1 ,444 ,002 ,962 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 113,778 1 113,778 1,002 ,318 ,007 
Nivel 4 respecto a nivel 5 14,440 1 14,440 ,097 ,756 ,001 
PAD 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 5,760 1 5,760 ,275 ,601 ,002 
Nivel 2 respecto a nivel 3 4,694 1 4,694 ,052 ,820 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 123,210 1 123,210 1,800 ,182 ,012 
Nivel 4 respecto a nivel 5 63,468 1 63,468 1,016 ,315 ,007 
FC 
 
Nivel 1 respecto a nivel 2 174,240 1 174,240 1,113 ,293 ,008 
Nivel 2 respecto a nivel 3 ,111 1 ,111 ,003 ,954 ,000 
Nivel 3 respecto a nivel 4 113,068 1 113,068 3,826 ,052 ,026 






Tabla 12. Pruebas de contrastes intra-sujetos (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
grupo y uso de vasoconstrictor). 
 
 Como se mencionó anteriormente, la notación para los 
instantes de tiempo fue: 
 
- Nivel 1: medición a los 5 minutos antes de la intervención. 
- Nivel 2: 1ª medición al inicio de la intervención. 
- Nivel 3: 2ª medición a los 5 minutos del inicio de la 
intervención. 
- Nivel 4: 3ª medición a los 10 minutos del inicio de la 
intervención. 
- Nivel 5: medición a los 15 minutos de terminar la intervención. 
 
 Igual que antes, los p-valores menores de 0.05 indican 
para cada efecto y  parámetro, entre qué instantes del tiempo 
se producen las variaciones. 
 
 Nótese que la relevancia del efecto tiempo detectado a 
nivel global en la tabla anterior, recayó fundamentalmente 
sobre la evolución de PAS y FC. Mientras que el efecto 
tiempo*uso de vasoconstrictor recayó sobre la PAS y PAD. 
 
 Unas tablas de medias (Anexo XIII) reflejan los efectos 
detectados. 
 




evolución general de los parámetros (sin distinguir entre 
grupos) y que, recayó, fundamentalmente, sobre PAS y FC: 
 
• Ambas sufrieron las variaciones entre los 2 instantes 
iniciales y los 2 finales: la PAS aumentó al principio y 
finalmente disminuyó para recuperarse (Figura 34) y la FC 
disminuyó inicialmente para volver a recuperarse al final (Figura 
35). 
• Por la proximidad al umbral de aceptación de la PAD se 
podría hablar de tendencia a que entre el primer y segundo 
instante de medición y entre el tercero y cuarto instante de 
medición se produzca variación (disminución y aumento, 
respectivamente) (Figura 36). 
 
 
Figura 34. Evolución del parámetro PAS. (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
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Inicio de la 
intervención

















Figura 35 y 36. Evolución del parámetro PAD y FC. (Evolución 
en el tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto 
tiempo, grupo y uso de vasoconstrictor). 
 
 
 Pero no hubo efecto interacción tiempo y grupo por lo 
que, la evolución que sufrieron los parámetros en pacientes 
con anestesia no difirió según normotensos e hipertensos: 
 
• En ambos grupos, la PAS, la PAD y la FC siguieron el 
patrón anteriormente explicado (las posibles desviaciones del 
patrón observadas fueron debidas a la variación casual) (Figura 
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Figura 37. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 












Figura 38. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 















Figura 39. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Evolución en el tiempo a través de 




 Hubo efecto interacción tiempo y uso de vasoconstrictor 
y recayó sobre las PAS y la PAD, por lo que, la evolución que 
sufrieron estos parámetros no fue la misma según uso de 
vasoconstrictor (líneas se cruzan o no son paralelas): 
 
• Entre el primer y el segundo instante de medición, la 
PAS aumentó bruscamente en pacientes sin vasoconstrictor 




















Figura 40. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
grupo y uso de vasoconstrictor). 
 
 
• La PAD disminuyó inicialmente para acabar remontando 
en el último tramo cuando se utilizó vasoconstrictor; mientras 























Figura 41. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Tiempo, grupo y 
uso de vasoconstrictor). 
 
 
• La evolución de la FC fue análoga según uso de 

















Figura 42. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Evolución en el 
tiempo a través de 5 instantes de medición). (Efecto tiempo, 
grupo y uso de vasoconstrictor). 
 
 No hubo efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor por lo que no hubo diferencias significativas en 
la evolución de los parámetros según grupo y uso de 
vasoconstrictor combinado (Figura 43, 44, 45, 46, 47 y 48). 
 
 
• Las evoluciones sufridas por los parámetros según uso 
de vasoconstrictor no dependieron de si eran normotensos o 
hipertensos, por lo que los patrones explicados en el párrafo 
anterior (hubo efecto interacción tiempo y uso de 
vasoconstrictor) se aplican tanto a normotensos como a 












Figura 43. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 



















Figura 44. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 













Figura 45. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 














Figura 46. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 
















Figura 47. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 













Figura 48. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Evolución en el tiempo a través de 5 











6.3.2. VARIACIÓN GLOBAL: ANTES Y DESPUÉS DE LA 
INTERVENCIÓN DENTAL. 
 
 Para estudiar la variación global sufrida por los 
parámetros entre 5 minutos antes de la intervención y 15 
minutos después, se aplicó también un análisis “doblemente 
multivariado” de medidas repetidas con dos instantes de 
medición para los pacientes intervenidos con anestesia. 
 
 No hubo efectos intra-sujetos, por tanto, se puede 
concluir que las fluctuaciones que se produjeron a lo largo del 
tiempo (analizadas en el anterior modelo) acabaron 
produciendo una recuperación de los valores de los 
parámetros, de manera que los valores finales se igualan a los 





Efecto Valor F Gl de la 
hipótesis 
Gl del error 
Sig. 





Traza de Pillai ,027 1,347
b
 3,000 144,000 ,262 ,027 
Lambda de Wilks ,973 1,347
b
 3,000 144,000 ,262 ,027 
Traza de Hotelling ,028 1,347
b
 3,000 144,000 ,262 ,027 
Raíz mayor de Roy ,028 1,347
b
 3,000 144,000 ,262 ,027 
Tiempo * grupo 
Traza de Pillai ,016 ,805
b
 3,000 144,000 ,493 ,016 
Lambda de Wilks ,984 ,805
b
 3,000 144,000 ,493 ,016 
Traza de Hotelling ,017 ,805
b
 3,000 144,000 ,493 ,016 
Raíz mayor de Roy ,017 ,805
b
 3,000 144,000 ,493 ,016 
Tiempo * 
vasoconstrictor 
Traza de Pillai ,015 ,727
b
 3,000 144,000 ,537 ,015 
Lambda de Wilks ,985 ,727
b
 3,000 144,000 ,537 ,015 
Traza de Hotelling ,015 ,727
b
 3,000 144,000 ,537 ,015 
Raíz mayor de Roy ,015 ,727
b
 3,000 144,000 ,537 ,015 
Tiempo * grupo  *  
vasoconstrictor 
Traza de Pillai ,023 1,116
b
 3,000 144,000 ,345 ,023 
Lambda de Wilks ,977 1,116
b
 3,000 144,000 ,345 ,023 
Traza de Hotelling ,023 1,116
b
 3,000 144,000 ,345 ,023 
Raíz mayor de Roy ,023 1,116
b
 3,000 144,000 ,345 ,023 
a. Diseño: intra-sujetos: tiempo 





Tabla 13. Tabla de contrastes multivariados (Antes y después 
de la intervención). (Efecto tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). 
 
6.3.2.1. EFECTO INTRA-SUJETOS (Tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). 
 
 La notación para los instantes de tiempo fue: 
 
• Nivel 1: medición a los 5 minutos antes de la intervención. 
• Nivel 2: medición a los 15 minutos de terminar la intervención. 
 
 Unas tablas de medias (Anexo XIV) reflejan los efectos 
detectados. 
 
 No hubo efecto tiempo intra-sujetos, por lo que no hubo 
evolución general (entre antes y después de la intervención) de 
los parámetros (sin distinguir entre grupos), es decir, los 
parámetros en pacientes con anestesia variaron a lo largo de la 
intervención de manera que acabaron recuperándose tras 15 



















Figura 49. Evolución de los parámetros (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y uso de vasoconstrictor). 
 
 Tampoco hubo efecto interacción tiempo y grupo, por lo 
que, la ausencia de evolución que sufrieron los 3 parámetros 
en pacientes con anestesia no dependió que fueran 
normotensos o hipertensos:  
 
• Ningún parámetro varió de manera global (antes y 
después de la intervención), ni en normotensos ni en 
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Figura 50. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 




Figura 51. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 















Figura 52. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y grupo). (Antes y después de la 
intervención). (Efecto tiempo, grupo y uso de vasoconstrictor). 
  
 No hubo efecto interacción tiempo y uso de 
vasoconstrictor, por lo que, la ausencia de evolución que 
sufrieron los 3 parámetros en pacientes con anestesia no 
dependió del uso de vasoconstrictor:    
 
 Ningún parámetro varió de manera global (antes y 
después de la intervención) según uso de vasoconstrictor. 
(Todas las posibles variaciones que se observaron fueron fruto 

















Figura 53. Medias marginales estimadas de PAS (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Antes y después 













Figura 54. Medias marginales estimadas de PAD (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Antes y después 












Figura 55. Medias marginales estimadas de FC (efecto 
interacción tiempo y uso de vasoconstrictor). (Antes y después 




 No hubo efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor, por lo que, la ausencia de evolución que 
sufrieron los 3 parámetros en pacientes con anestesia no 
dependió de la interacción normotensos / hipertensos y uso de 
vasoconstrictor:  
 
• Ningún parámetro varió de manera global (antes y 
después de la intervención) según uso de vasoconstrictor, ni en 
normotensos ni en hipertensos (todas las posibles variaciones 
que se observaron fueron fruto de la casualidad) (Figura 56, 57, 










Figura 56. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 











Figura 57. Medias marginales estimadas de PAS en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 












Figura 58. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 
















Figura 59. Medias marginales estimadas de PAD en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 











Figura 60. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Hipertensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 










Figura 61. Medias marginales estimadas de FC en grupo 
Normotensos (efecto interacción tiempo, grupo y uso de 
vasoconstrictor). (Antes y después de la intervención). (Efecto 











































 Este estudio demuestra que se producen alteraciones 
en las fluctuaciones de la presión arterial en pacientes 
normotensos vs hipertensos con tratamiento antihipertensivo 
durante los tratamientos odontológicos quirúrgicos y no 
quirúrgicos. Y también demuestra que se producen alteraciones 
en las fluctuaciones de la presión arterial en pacientes 
normotensos vs hipertensos con tratamiento antihipertensivo 
durante los tratamientos odontológicos cuando se utiliza 
anestesia con o sin vasoconstrictor. 
 
 Para valorar el objetivo principal del estudio, la muestra 
estaba compuesta por 200 pacientes, de los cuales 100 
pacientes eran normotensos y 100 eran hipertensos y estaban 
en tratamiento con fármacos antihipertensivos.  
Por otra parte, para valorar el objetivo secundario, se estableció 
que cada uno de estos dos grupos muestrales estuviera 
formado por el mismo número de pacientes (n=50) con 
tratamiento quirúrgico y anestesia vs con tratamiento no 
quirúrgico. Además en el grupo quirúrgico existían dos 
subgrupos con el mismo número de pacientes (n=25) con 
anestesia y vasoconstrictor vs anestesia sin vasoconstrictor. 
Mientras en el grupo no quirúrgico existían (n=25) pacientes sin 
anestesia, y el otro grupo de (n=25) pacientes, 20 de ellos con 
anestesia y vasoconstrictor y 5 sin vasoconstrictor. Este estudio 
presenta el mayor tamaño muestral de pacientes geriátricos 
sometidos a tratamiento dental, monitorizados con 
esfigmomanómetro digital y holter, hasta ahora recogido en la 
bibliografía, puesto que hay estudios (12, 14, 16, 21, 23) que 
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reportan como limitación el tamaño muestral pequeño. También 
se decidió coger una muestra con pacientes mayores de 65 
años, debido a que la HTA es una patología de alta prevalencia 
que tiende a aumentar con la edad (1, 2, 120-122) y hasta la 
actualidad no existen estudios (1, 7, 9, 13, 14, 16-18, 30-32, 
123-125) que relacionen la HTA y los tratamientos 
odontológicos con un único grupo de estudio de pacientes 
geriátricos.  
 
 Las mediciones preoperatorias de la presión arterial 
reducen las posibles complicaciones que pueden ocurrir a lo 
largo de la rutina diaria de la práctica dental (35). Y para 
controlar la respuesta a la medicación antihipertensiva, también 
se recomienda medir la presión arterial en la clínica (126). 
Tanto en estudios previos (1, 12-18, 21-26, 117), como en el 
presente estudio, se han registrado los valores de la presión 
arterial durante el día de la realización del tratamiento dental. El 
hecho que la monitorización de la presión arterial sea durante 
un periodo de tiempo limitado, determina que solo obtendremos 
una información puntual de dichos valores; motivo por el cual 
para poder determinar de forma concluyente una HBB se 
debería realizar una monitorización ambulatoria de la presión 
arterial de veinticuatro horas para poder excluir la HBB y 
realizar un diagnostico fiable (127). En nuestro trabajo, la 
clasificación de los pacientes según fuesen normotensos o 
hipertensos con tratamiento antihipertensivo, se basó en la 
historia médica aportada por el paciente y en algunos casos 
que no nos la aportaron enviamos una carta interconsulta a su 
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médico de familia para tener el diagnóstico correcto. También 
se establecieron 5 instantes de medición correspondientes a la 
medición 5 minutos antes de la intervención, 1ª medición al 
inicio de la intervención, 2ª medición a los 5 minutos de la 
intervención, 3ª medición a los 10 minutos de la intervención y 
medición a los 15 minutos de terminar la intervención. Los 
instantes de medición fueron similares a algunos estudios (12, 
14, 17, 22, 25), mientras que difieren de otros estudios que 
utilizaron menos registros de la presión arterial para realizar la 
monitorización (1, 13, 15, 16, 18, 21, 23, 24, 26). En estos 
estudios en los que realizaron menos registros de la presión 
arterial, algunos autores argumentan que para conseguir una 
mejor monitorización es necesario tomar más mediciones (7, 
13, 117). Se determinaron monitorizaciones de la presión 
arterial mediante esfigmomanómetro digital y mediante Holter. 
Según Lambrecht et al. (35) la monitorización de la presión 
arterial del paciente antes y durante el procedimiento quirúrgico 
oral permite evitar complicaciones durante el tratamiento 
dental. Y autores como Lu et al. (119) determinan que para los 
pacientes de alto riesgo de edad avanzada y con HTA, 
sometidos a tratamiento dental como las exodoncias, se 
recomienda el monitoreo con Holter. 
 
 En el presente estudio, respecto a los tratamientos 
quirúrgicos y no quirúrgicos a los que se administró anestesia 
local, se verificó una aspiración negativa en todos los casos, ya 
que pueden existir variaciones importantes de los cambios 
hemodinámicos si se inyecta accidentalmente una solución de 
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anestésico local dentro de un vaso sanguíneo (23, 24). Se 
colocó anestesia local en todos los casos, en el instante 
correspondiente al inicio de la intervención (1ª medición) para 
determinar las fluctuaciones de presión arterial. Respecto al 
número total de carpules administrados se estableció un 
máximo de tres carpules en el grupo de pacientes 
normotensos. Autores como Santos et al. (128) determinan que 
pequeñas cantidades de epinefrina parecen tener efectos 
cardiovasculares relativamente transitorios en personas sanas. 
En el grupo de pacientes hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo, se estableció un máximo de dos carpules, ya 
que autores como Holm et al. y Aubertin et al. (72, 112) 
establecen que en pacientes con enfermedad cardiovascular y 
pacientes que tengan una hipertensión arterial no controlada, la 
cantidad máxima de carpules que se les puede administrar, con 
una concentración de epinefrina de 1:100,000, es un total de 
dos a cuatro carpules.  
 
  
7.1. EFECTO TIEMPO INTRA-SUJETOS. 
 
 Durante la monitorización de la presión arterial en los 
pacientes geriátricos, los parámetros variaron a lo largo de la 
intervención de manera que acabaron recuperándose tras 15 
minutos de terminar la intervención, independientemente que 
fueran pacientes normotensos o hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo. La PAS aumentó al principio y de forma 
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progresiva para finalmente disminuir entre los dos instantes de 
medición finales y recuperar de esta forma los valores iniciales. 
La PAD disminuyó entre el primer y el segundo instante de 
medición y finalmente aumentó entre el cuarto y el quinto 
instante de medición. Y la FC disminuyó hasta el tercer instante 
de medición, se mantuvo y finalmente se recuperó al final. 
Estos resultados están en concordancia con estudios previos 
(12, 14, 22, 25). Meiller et al. (12) observaron que las mayores 
fluctuaciones de presión arterial ocurrieron con la PAS durante 
el periodo de administración de anestesia local y durante la 
cirugía; en el estudio de Tsuchihashi et al. (14) encontraron que 
la PAS aumentó de forma constante y significativa 2 minutos 
después de la colocación del anestésico y la PAD aumentó de 
forma significativa en los minutos 6, 12, 14, 18 y 22 durante el 
procedimiento quirúrgico; Kiyomitsu et al. (22) observaron que 
en la mayoría de los pacientes, la PAS registró valores más 
elevados mientras el paciente estaba en la sala de espera; 
mientras, Ogunlewe et al. (25) describieron un aumento de la 
PAS en el período de post anestesia local con pico durante la 
exodoncia, para finalmente disminuir hasta casi recuperar los 
valores iniciales; Sin embargo, Gortzak et al. (13)  describieron 
un aumento no significativo, en la PAD entre el periodo de 
pretratamiento y la revisión, seguido de una disminución entre 
el periodo de revisión y una vez finalizado el tratamiento. Estas 
variaciones de aumento en los instantes iniciales de registro, 
podrían estar relacionadas con una situación de estrés y 




7.2. EFECTO INTERACCIÓN TIEMPO Y GRUPO. 
 
 En el presente estudio se determinó que no hubo efecto 
interacción tiempo y grupo, por lo que la evolución que 
sufrieron los 3 parámetros en pacientes con anestesia fue la 
misma para normotensos y para hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo. Estos resultados están en concordancia con 
aquellos de Abraham-Inpijn et al. (16) quienes observaron que 
tanto en el grupo de pacientes normotensos como hipertensos 
hubo un incremento de la presión arterial. En contraste con 
nuestros resultados, otros autores, han observado diferencias 
tanto en la PAS como en la PAD entre el grupo de pacientes 
normotensos e hipertensos (1, 15, 17, 21). 
Las razones de estas discrepancias de los estudios respecto a 
la interacción tiempo y grupo no fueron concluyentes. Según 
Meiller et al. (36) los pacientes hipertensos que toman 
fármacos antihipertensivos pueden experimentar fluctuaciones 
mínimas en la presión arterial. Asimismo, el estudio de Silvestre 
et al. (27) mostró que los pacientes hipertensos a los que se les 
administró un anestésico local con vasoconstrictor tuvieron 
cambios hemodinámicos similares a los pacientes normotensos 
sometidos a los mismos procedimientos y condiciones. Esto 
sugiere que las variaciones de la presión arterial se 






7.3. EFECTO INTERACCIÓN TIEMPO Y 
TRATAMIENTO; TIEMPO Y USO DE 
VASOCONSTRICTOR. 
 
 Los tratamientos quirúrgicos pueden provocar niveles 
de estrés y ansiedad más altos en algunos pacientes que 
pueden estar relacionados con el aumento de la presión arterial 
(125). El estrés generado por dolor, la ansiedad o el distrés 
pueden causar cambios en la presión arterial y la frecuencia 
cardiaca (49, 129-131). El uso de epinefrina en anestesia local 
incrementa la profundidad y duración del anestésico y reduce el 
sangrado en el campo operatorio y la absorción del anestésico 
local (132, 133). Por lo que la utilización de un vasoconstrictor 
en el anestésico local permitirá un mejor control del dolor que 
los anestésicos sin vasoconstrictor, evitando una respuesta 
exagerada de estrés como resultado (134). Las variaciones en 
las concentraciones de epinefrina parecen que tienen un efecto 
insignificante respecto a la eficacia de la anestesia local (24). 
En nuestro estudio hubo efecto interacción tiempo y 
tratamiento; y tiempo y uso de vasoconstrictor. La PAS 
aumentó entre el primer y el segundo instante de medición en 
tratamientos quirúrgicos y con anestesia sin vasoconstrictor; y 
disminuyó entre el cuarto y el quinto instante de medición. En 
tratamientos no quirúrgicos ocurrió lo contrario, disminuyó entre 
el primer y el segundo instante de medición, para finalmente 
aumentar entre el cuarto y el quinto instante de medición. La 
PAS con uso de vasoconstrictor se mantuvo estable. La PAD 
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no tuvo efecto interacción respecto a los tratamientos 
quirúrgicos y no quirúrgicos, únicamente los valores de PAD 
para los pacientes con tratamiento quirúrgico fueron más 
elevados al principio. Con el uso de vasoconstrictor disminuyó 
inicialmente, mientras que sin vasoconstrictor aumentó 
inicialmente. Y la FC fue análoga según uso de vasoconstrictor 
o no y entre el primer y el segundo instante de medición 
disminuyó tanto con tratamiento quirúrgico como no quirúrgico 
(pero disminuyó más en tratamiento quirúrgico) para finalmente 
aumentar entre el cuarto y el quinto instante de medición. Las 
variaciones tensionales en función al tipo de tratamiento y uso 
de anestesia con vasoconstrictor están en concordancia con el 
estudio realizado por Nakamura et al. (19) donde concluyeron 
que hubo un incremento en la PAS de los pacientes que fueron 
sometidos a tratamiento dental quirúrgico; Hashemi et al. (26) 
describieron que los pacientes que recibieron anestesia con 
mepivacaína tuvieron una PAD más alta en comparación con la 
de los otros dos grupos con vasoconstrictor. También nuestros 
resultados coinciden con el estudio de Abu-Mostafa et al. (23) 
que observaron diferencias estadísticamente significativas de 
incremento de la PAS en el grupo del anestésico con 
mepivacaína después de la exodoncia dental si lo comparamos 
con el resto de grupos con anestesia con vasoconstrictor que 
fueron lidocaína 2% con epinefrina y prilocaína 3% con 
felipresina; y con Silvestre et al. (18) que no observaron 
diferencias significativas en la FC, utilizando 4% articaína con 
epinefrina 1:200,000 y 3% mepivacaína. En contraste, existen 
discrepancias con otro estudio de Abu-Mostafa et al. (24) que 
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encontraron que la PAS se incrementó significativamente 
después de la inyección con articaína 4% con epinefrina 
1:100.000 hasta disminuir después de la exodoncia. Los 
presentes resultados podrían ayudar a explicar las 
discrepancias citadas anteriormente, coincidiendo con autores 
como Knoll-Kohler et al. (135, 136) que establecieron que el 
control del dolor fue inferior en los pacientes que recibieron 
anestésico local sin vasoconstrictor en comparación con los 
pacientes que recibieron el anestésico local con 
vasoconstrictor. 
 
   
7.4. EFECTO INTERACCIÓN TIEMPO, GRUPO Y 
TRATAMIENTO. 
 
 En el estudio de Meyer (20) los cambios 
hemodinámicos ocurridos durante el tratamiento dental de 
exodoncia fueron similares o ligeramente superiores en 
pacientes hipertensos respecto a los pacientes normotensos. 
Probablemente debidos a alteraciones causadas por el estrés 
emocional. En el presente estudio hubo efecto interacción 
tiempo, grupo y tratamiento que aconteció únicamente sobre la 
FC ya que entre el primer y el segundo instante de medición, 
en hipertensos disminuyó la FC independientemente del tipo de 
tratamiento quirúrgico o no quirúrgico; mientras que en 
normotensos, disminuyó la FC en tratamiento quirúrgico y 
aumentó en tratamiento no quirúrgico. Entre el tercer y el cuarto 
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instante de medición, en hipertensos disminuyó la FC en 
tratamiento quirúrgico y aumentó en tratamiento no quirúrgico; 
mientras que en normotensos, aumentó la FC en tratamiento 
quirúrgico y disminuyó en tratamiento no quirúrgico. 
 
 
7.5. EFECTO INTERACCIÓN TIEMPO, GRUPO Y USO 
VASOCONSTRICTOR. 
 
 Los pacientes que presentan  HTA son considerados un 
grupo de alto riesgo cuando se les administra anestesia local 
con vasoconstrictor, debido a que la epinefrina tiene un alto 
potencial de aumentar las cifras de presión arterial y dar lugar, 
por tanto, a la posibilidad de padecer un accidente 
cardiovascular (108, 137). No obstante, las guías 
internacionales determinan que existe una seguridad en el uso 
de anestésicos locales que contienen epinefrina en pacientes 
hipertensos en estadio 1 (112). La American Dental Association 
(ADA) y la American Heart Association (AHA) en 1964, 
establecieron que las soluciones de anestésico local que 
contenían concentraciones normales de vasoconstrictor no 
estaban contraindicadas en los pacientes cardiovasculares, 
aunque eran pacientes a los cuales se les debía hacer una 
monitorización y aspiración correcta (138).  
En nuestro estudio no hubo efecto interacción tiempo, grupo y 
uso de vasoconstrictor. Por lo que las evoluciones sufridas por 
los parámetros según uso de vasoconstrictor no dependieron 
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de si el paciente era normotenso o hipertenso con tratamiento 
antihipertensivo. La PAS aumentó entre el primer y el segundo 
instante de medición con anestesia sin vasoconstrictor; 
mientras que con vasoconstrictor se mantuvo estable. La PAD 
aumentó inicialmente con anestesia sin vasoconstrictor; 
mientras que con vasoconstrictor disminuyó. Y la FC fue 
análoga según uso de vasoconstrictor o no. Por el contrario, 
autores como Silvestre et al. (27) observaron que la utilización 
o no de un vasoconstrictor con el anestésico local no ejerció 
ningún efecto sobre la presión arterial en los pacientes 
normotensos, aunque se produjo un cierto aumento en la PAS 
en el momento de la extracción dental y al final del 
procedimiento. También Bader et al. (117) realizaron una 
revisión bibliográfica de seis estudios en los que los pacientes 
recibían tratamientos quirúrgicos orales (16, 20, 28-31). 
Determinaron que el uso de epinefrina en pacientes 
hipertensos no controlados, estaba asociado a un leve 
incremento no significativo de PAS y PAD.  
 
 
7.6. FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS. 
 
 La necesidad de tratamiento de la HTA en la población 
de adultos mayores es un hecho real, implicando el tratamiento 
farmacológico, una mayor prevalencia a tener signos o 
síntomas orales que podrían representar una reacción adversa. 
Los adultos mayores son una población vulnerable para 
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desarrollar problemas relacionados con el uso de 
medicamentos debido a la pluripatología e incremento de 
consumo de fármacos con la edad. 
 
 Del total de fármacos antihipertensivos consumidos por 
los pacientes hipertensos del presente estudio, el 48.7% 
correspondieron al grupo de fármacos inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina. Pese a que autores como 
Brewster et al. (94) argumentan que los ancianos hipertensos, 
que son grupos que presentan menores cantidades de renina, 
responden peor a los Inhibidores de la enzima convertidora de 
la Angiotensina que los hipertensos de raza blanca o los 
sujetos más jóvenes. 
En el estudio de Shinkai et al. (139) el efecto secundario oral 
más frecuente fue la xerostomía, seguida del sangrado 
gingival, la disgeusia y finalmente la estomatitis. En otro estudio 
de Habbab et al. (140) el síntoma oral más frecuente que 
encontraron fue la xerostomía, seguida del liquen plano y la 
disgeusia. Coincidiendo con los resultados del presente 
estudio, donde la xerostomía estuvo presente en el 80% de los 
pacientes. 
 
 Los odontólogos también deben ser conscientes de 
otros posibles efectos secundarios de los fármacos 
antihipertensivos (34, 139, 140) y recomendar tratamientos que 
restauren en la medida de lo posible las condiciones de salud 
oral y mejoren la calidad de vida de los pacientes.   
Discusión  
163  
 Una posible limitación del estudio se relaciona con el 
tamaño de la muestra, por lo que sería interesante aumentarla. 
Otra posible limitación puede ser no incluir grupos de estudio 
adicionales como población hipertensa no diagnosticada y 
población hipertensa diagnosticada, tratada pero no controlada. 
Así como, no incluir diferentes tipos de anestésicos locales 
para poder realizar una comparativa entre ellos.  
 
 Conforme a los resultados del presente estudio, las 
Hipótesis alternativas han sido validadas. Se producen 
alteraciones en las fluctuaciones de la presión arterial en 
pacientes normotensos vs hipertensos con tratamiento 
antihipertensivo durante los tratamientos odontológicos 






















 1. Se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 
odontológicos quirúrgicos y no quirúrgicos. 
- La PAS aumentó inicialmente en tratamientos quirúrgicos y 
finalmente disminuyó. En tratamientos no quirúrgicos ocurrió lo 
contrario. La PAD no tuvo efecto interacción respecto a los 
tratamientos quirúrgicos y no quirúrgicos. Y la FC disminuyó 
inicialmente con tratamiento quirúrgico y no quirúrgico, excepto 
en normotensos con tratamiento no quirúrgico que aumentó 
inicialmente. Finalmente la FC aumentó, excepto en 
hipertensos y normotensos con tratamientos no quirúrgicos. 
 
 
 2. Se producen alteraciones en las fluctuaciones de la 
presión arterial en pacientes normotensos vs hipertensos con 
tratamiento antihipertensivo durante los tratamientos 
odontológicos, cuando se utiliza anestesia con o sin 
vasoconstrictor.  
- La PAS aumentó inicialmente con anestesia sin 
vasoconstrictor y finalmente disminuyó. Mientras que con uso 
de vasoconstrictor se mantuvo estable. La PAD aumentó 
inicialmente con anestesia sin vasoconstrictor y con uso de 
vasoconstrictor disminuyó. La FC fue análoga según uso de 








 3. El presente estudio aporta un valor añadido con un 
tamaño muestral superior a los estudios previos en una 
población homogénea en cuanto a edad mayor de 65 años. 
Coincidiendo en líneas generales con los resultados de otros 
autores en cuanto a la influencia de los tratamientos quirúrgicos 
y uso de anestesia local con o sin vasoconstrictor sobre la 








































































































































 Proponemos desarrollar nuevos estudios en esta línea 
de investigación aumentando el número de muestra de 
pacientes a los que se les realiza tratamiento quirúrgico y no 
quirúrgico utilizando anestesia con vasoconstrictor y sin 
vasoconstrictor. También realizar estudios en los que se 
diferencien grupos de población adicionales, como población 
hipertensa no diagnosticada y población hipertensa 
diagnosticada, tratada pero no controlada. Así como, realizar 
estudios con diferentes tipos de anestésicos locales para poder 
realizar una comparativa entre ellos. Finalmente también sería 
interesante realizar una monitorización de los pacientes con 
holter un día previo a la visita dental para poder realizar la 
comparativa de los valores de la presión arterial fuera y dentro 
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I. Carta de aprobación del Comité Ético de la 











































































































VIII. Ficha técnica Monitorización Ambulatoria de 












IX. Premio Grünenthal a la comunicación oral XV 













XI. Tablas de medias del modelo con efecto intra-
sujetos tiempo (Variación a lo largo del tiempo). 
 
1. GRUPO * tiempo 
Medida GRUPO Tiempo
1
 Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS Hipertenso 1 140,280 1,616 137,093 143,467 
2 140,370 1,978 136,468 144,272 
3 141,070 1,835 137,451 144,689 
4 141,300 1,939 137,477 145,123 
5 140,390 1,659 137,117 143,663 
Normotenso 1 130,250 1,616 127,063 133,437 
2 131,800 1,978 127,898 135,702 
3 132,240 1,835 128,621 135,859 
4 133,020 1,939 129,197 136,843 
5 129,890 1,659 126,617 133,163 
PAD Hipertenso 1 79,080 ,956 77,195 80,965 
2 77,550 1,117 75,346 79,754 
3 78,650 1,318 76,052 81,248 
4 77,030 1,154 74,755 79,305 
5 79,170 1,069 77,061 81,279 
Normotenso 1 78,030 ,956 76,145 79,915 
2 77,280 1,117 75,076 79,484 
3 77,010 1,318 74,412 79,608 
4 76,570 1,154 74,295 78,845 
5 77,100 1,069 74,991 79,209 
FC Hipertenso 1 73,360 ,959 71,468 75,252 
2 69,190 1,184 66,856 71,524 
3 68,430 1,171 66,120 70,740 
4 68,010 1,140 65,761 70,259 
5 73,430 ,959 71,539 75,321 
Normotenso 1 76,050 ,959 74,158 77,942 
2 73,240 1,184 70,906 75,574 
3 71,530 1,171 69,220 73,840 
4 71,960 1,140 69,711 74,209 
5 75,380 ,959 73,489 77,271 
 
 
                                               
1 1->5 min. antes 
    2->Al inicio 
    3->A los 5 min. 
    4->A los 10 min. 












































2. TRATAMIENTO * tiempo 
Medida TRATAMIENTO tiempo Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS QUIRURGICO 1 135,510 1,616 132,323 138,697 
2 138,770 1,978 134,868 142,672 
3 138,750 1,835 135,131 142,369 
4 138,850 1,939 135,027 142,673 
5 134,160 1,659 130,887 137,433 
NO QUIRURGICO 1 135,020 1,616 131,833 138,207 
2 133,400 1,978 129,498 137,302 
3 134,560 1,835 130,941 138,179 
4 135,470 1,939 131,647 139,293 
5 136,120 1,659 132,847 139,393 
PAD QUIRURGICO 1 80,010 ,956 78,125 81,895 
2 78,970 1,117 76,766 81,174 
3 79,350 1,318 76,752 81,948 
4 77,660 1,154 75,385 79,935 
5 78,070 1,069 75,961 80,179 
NO QUIRURGICO 1 77,100 ,956 75,215 78,985 
2 75,860 1,117 73,656 78,064 
3 76,310 1,318 73,712 78,908 
4 75,940 1,154 73,665 78,215 
5 78,200 1,069 76,091 80,309 
FC QUIRURGICO 1 76,900 ,959 75,008 78,792 
2 70,980 1,184 68,646 73,314 
3 70,100 1,171 67,790 72,410 
4 70,120 1,140 67,871 72,369 
5 76,260 ,959 74,369 78,151 
NO QUIRURGICO 1 72,510 ,959 70,618 74,402 
2 71,450 1,184 69,116 73,784 
3 69,860 1,171 67,550 72,170 
4 69,850 1,140 67,601 72,099 




3. GRUPO * TRATAMIENTO * tiempo 






PAS Hipertenso QUIRURGICO 1 141,060 2,285 136,553 145,567 
2 142,560 2,798 137,042 148,078 
3 143,780 2,595 138,662 148,898 
4 143,580 2,742 138,173 148,987 
5 139,520 2,347 134,892 144,148 
NO QUIRURGICO 1 139,500 2,285 134,993 144,007 
2 138,180 2,798 132,662 143,698 
3 138,360 2,595 133,242 143,478 
4 139,020 2,742 133,613 144,427 
5 141,260 2,347 136,632 145,888 
Normotenso QUIRURGICO 1 129,960 2,285 125,453 134,467 
2 134,980 2,798 129,462 140,498 
3 133,720 2,595 128,602 138,838 
4 134,120 2,742 128,713 139,527 
5 128,800 2,347 124,172 133,428 
NO QUIRURGICO 1 130,540 2,285 126,033 135,047 
2 128,620 2,798 123,102 134,138 
3 130,760 2,595 125,642 135,878 
4 131,920 2,742 126,513 137,327 
5 130,980 2,347 126,352 135,608 
PAD Hipertenso QUIRURGICO 1 81,140 1,352 78,474 83,806 
2 80,120 1,580 77,003 83,237 
3 81,560 1,863 77,885 85,235 
4 78,700 1,632 75,482 81,918 
5 79,300 1,512 76,317 82,283 
NO QUIRURGICO 1 77,020 1,352 74,354 79,686 
2 74,980 1,580 71,863 78,097 
3 75,740 1,863 72,065 79,415 
4 75,360 1,632 72,142 78,578 
5 79,040 1,512 76,057 82,023 
Normotenso QUIRURGICO 1 78,880 1,352 76,214 81,546 
2 77,820 1,580 74,703 80,937 
3 77,140 1,863 73,465 80,815 
4 76,620 1,632 73,402 79,838 
5 76,840 1,512 73,857 79,823 
NO QUIRURGICO 1 77,180 1,352 74,514 79,846 
2 76,740 1,580 73,623 79,857 
3 76,880 1,863 73,205 80,555 
4 76,520 1,632 73,302 79,738 
5 77,360 1,512 74,377 80,343 
FC Hipertenso QUIRURGICO 1 73,080 1,357 70,404 75,756 
2 68,760 1,674 65,459 72,061 
3 68,340 1,657 65,073 71,607 
4 66,820 1,612 63,640 70,000 
5 73,060 1,356 70,385 75,735 




2 69,620 1,674 66,319 72,921 
3 68,520 1,657 65,253 71,787 
4 69,200 1,612 66,020 72,380 
5 73,800 1,356 71,125 76,475 
Normotenso QUIRURGICO 1 80,720 1,357 78,044 83,396 
2 73,200 1,674 69,899 76,501 
3 71,860 1,657 68,593 75,127 
4 73,420 1,612 70,240 76,600 
5 79,460 1,356 76,785 82,135 
NO QUIRURGICO 1 71,380 1,357 68,704 74,056 
2 73,280 1,674 69,979 76,581 
3 71,200 1,657 67,933 74,467 
4 70,500 1,612 67,320 73,680 


























































































XII. Tablas de medias del modelo con efecto intra-








1. GRUPO * tiempo 
Medida GRUPO tiempo
2
 Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS Hipertenso 1 140,280 1,616 137,093 143,467 
2 140,390 1,659 137,117 143,663 
Normotenso 1 130,250 1,616 127,063 133,437 
2 129,890 1,659 126,617 133,163 
PAD Hipertenso 1 79,080 ,956 77,195 80,965 
2 79,170 1,069 77,061 81,279 
Normotenso 1 78,030 ,956 76,145 79,915 
2 77,100 1,069 74,991 79,209 
FC Hipertenso 1 73,360 ,959 71,468 75,252 
2 73,430 ,959 71,539 75,321 
Normotenso 1 76,050 ,959 74,158 77,942 








                                               
2 1->5 min. antes 































































































2. TRATAMIENTO * tiempo 
Medida TRATAMIENTO tiempo Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS QUIRURGICO 1 135,510 1,616 132,323 138,697 
2 134,160 1,659 130,887 137,433 
NO QUIRURGICO 1 135,020 1,616 131,833 138,207 
2 136,120 1,659 132,847 139,393 
PAD QUIRURGICO 1 80,010 ,956 78,125 81,895 
2 78,070 1,069 75,961 80,179 
NO QUIRURGICO 1 77,100 ,956 75,215 78,985 
2 78,200 1,069 76,091 80,309 
FC QUIRURGICO 1 76,900 ,959 75,008 78,792 
2 76,260 ,959 74,369 78,151 
NO QUIRURGICO 1 72,510 ,959 70,618 74,402 







3. GRUPO * TRATAMIENTO * tiempo 








PAS Hipertenso QUIRURGICO 1 141,060 2,285 136,553 145,567 
2 139,520 2,347 134,892 144,148 
NO QUIRURGICO 1 139,500 2,285 134,993 144,007 
2 141,260 2,347 136,632 145,888 
Normotenso QUIRURGICO 1 129,960 2,285 125,453 134,467 
2 128,800 2,347 124,172 133,428 
NO QUIRURGICO 1 130,540 2,285 126,033 135,047 
2 130,980 2,347 126,352 135,608 
PAD Hipertenso QUIRURGICO 1 81,140 1,352 78,474 83,806 
2 79,300 1,512 76,317 82,283 
NO QUIRURGICO 1 77,020 1,352 74,354 79,686 
2 79,040 1,512 76,057 82,023 
Normotenso QUIRURGICO 1 78,880 1,352 76,214 81,546 
2 76,840 1,512 73,857 79,823 
NO QUIRURGICO 1 77,180 1,352 74,514 79,846 
2 77,360 1,512 74,377 80,343 
FC Hipertenso QUIRURGICO 1 73,080 1,357 70,404 75,756 
2 73,060 1,356 70,385 75,735 
NO QUIRURGICO 1 73,640 1,357 70,964 76,316 
2 73,800 1,356 71,125 76,475 
Normotenso QUIRURGICO 1 80,720 1,357 78,044 83,396 
2 79,460 1,356 76,785 82,135 
NO QUIRURGICO 1 71,380 1,357 68,704 74,056 




















































XIII. Tablas de medias del modelo con anestesia y 






- Variación a lo largo del tiempo. 
 
 
1. GRUPO * tiempo 
Medida GRUPO tiempo Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS Hipertenso 1 140,178 1,919 136,386 143,970 
2 141,906 2,477 137,010 146,801 
3 142,083 2,178 137,780 146,387 
4 141,611 2,209 137,246 145,976 
5 139,822 1,832 136,201 143,443 
Normotenso 1 129,228 1,919 125,436 133,020 
2 132,533 2,477 127,638 137,428 
3 132,600 2,178 128,296 136,904 
4 133,283 2,209 128,918 137,648 
5 128,461 1,832 124,840 132,082 
PAD Hipertenso 1 80,017 1,150 77,743 82,290 
2 79,072 1,332 76,440 81,704 
3 80,422 1,605 77,251 83,593 
4 77,961 1,355 75,283 80,640 
5 79,367 1,180 77,034 81,699 
Normotenso 1 77,917 1,150 75,643 80,190 
2 77,506 1,332 74,873 80,138 
3 77,128 1,605 73,957 80,299 
4 76,983 1,355 74,305 79,662 
5 76,750 1,180 74,418 79,082 
FC Hipertenso 1 73,400 1,065 71,296 75,504 
2 69,022 1,381 66,293 71,751 
3 68,783 1,381 66,053 71,513 
4 67,433 1,301 64,863 70,004 
5 73,389 1,056 71,302 75,476 
Normotenso 1 78,667 1,065 76,563 80,771 
2 73,489 1,381 70,760 76,218 
3 72,039 1,381 69,309 74,769 
4 73,083 1,301 70,513 75,654 



















































2. VASOCONSTRICTOR * tiempo 
Medid
a 
VASOCONSTRICTOR tiempo Media Error 
típ. 
Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 131,650 2,102 127,496 135,804 
2 136,350 2,713 130,988 141,712 
3 135,750 2,385 131,036 140,464 
4 134,650 2,419 129,868 139,432 
5 130,250 2,007 126,283 134,217 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 137,756 1,716 134,364 141,147 
2 138,089 2,215 133,711 142,467 
3 138,933 1,948 135,084 142,783 
4 140,244 1,975 136,340 144,149 
5 138,033 1,639 134,795 141,272 
PAD Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 80,033 1,260 77,543 82,524 
2 80,633 1,459 77,750 83,517 
3 81,717 1,758 78,243 85,190 
4 79,567 1,485 76,633 82,501 
5 78,583 1,293 76,028 81,138 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 77,900 1,029 75,866 79,934 
2 75,944 1,191 73,590 78,299 
3 75,833 1,435 72,997 78,670 
4 75,378 1,212 72,982 77,773 
5 77,533 1,055 75,447 79,619 
FC Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 79,167 1,166 76,862 81,472 
2 73,533 1,513 70,544 76,523 
3 73,400 1,513 70,410 76,390 
4 73,117 1,425 70,301 75,933 
5 78,867 1,157 76,581 81,153 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 72,900 ,952 71,018 74,782 
2 68,978 1,235 66,537 71,419 
3 67,422 1,235 64,981 69,864 
4 67,400 1,163 65,101 69,699 































































































































































































































































































































































































































































1. GRUPO * tiempo 
Medida GRUPO tiempo Media Error típ. Intervalo de confianza 95% 
Límite inferior Límite superior 
PAS Hipertenso 1 140,178 1,919 136,386 143,970 
2 139,822 1,832 136,201 143,443 
Normotenso 1 129,228 1,919 125,436 133,020 
2 128,461 1,832 124,840 132,082 
PAD Hipertenso 1 80,017 1,150 77,743 82,290 
2 79,367 1,180 77,034 81,699 
Normotenso 1 77,917 1,150 75,643 80,190 
2 76,750 1,180 74,418 79,082 
FC Hipertenso 1 73,400 1,065 71,296 75,504 
2 73,389 1,056 71,302 75,476 
Normotenso 1 78,667 1,065 76,563 80,771 






















2. VASOCONSTRICTOR * tiempo 








PAS Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 131,650 2,102 127,496 135,804 
2 130,250 2,007 126,283 134,217 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 137,756 1,716 134,364 141,147 
2 138,033 1,639 134,795 141,272 
PAD Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 80,033 1,260 77,543 82,524 
2 78,583 1,293 76,028 81,138 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 77,900 1,029 75,866 79,934 
2 77,533 1,055 75,447 79,619 
FC Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 79,167 1,166 76,862 81,472 
2 78,867 1,157 76,581 81,153 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 72,900 ,952 71,018 74,782 
2 72,344 ,944 70,478 74,211 




Medida GRUPO VASOCONSTRICTOR tiempo Media Error 
típ. 




PAS Hipertenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 138,800 2,972 132,925 144,675 
2 136,667 2,838 131,057 142,276 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 141,556 2,427 136,759 146,352 
2 142,978 2,318 138,398 147,558 
Normotenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 124,500 2,972 118,625 130,375 
2 123,833 2,838 118,224 129,443 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 133,956 2,427 129,159 138,752 
2 133,089 2,318 128,509 137,669 
PAD Hipertenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 82,500 1,782 78,978 86,022 
2 80,667 1,828 77,054 84,280 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 77,533 1,455 74,657 80,409 
2 78,067 1,493 75,117 81,017 
Normotenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 77,567 1,782 74,044 81,089 
2 76,500 1,828 72,887 80,113 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 78,267 1,455 75,391 81,143 
2 77,000 1,493 74,050 79,950 
FC Hipertenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 75,733 1,649 72,474 78,993 
2 76,067 1,636 72,834 79,300 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 71,067 1,347 68,405 73,728 
2 70,711 1,336 68,071 73,351 
Normotenso Anestesia sin 
vasoconstrictor 
1 82,600 1,649 79,340 85,860 
2 81,667 1,636 78,434 84,900 
articaína con 
adrenalina 1/100.000 
1 74,733 1,347 72,072 77,395 
2 73,978 1,336 71,338 76,617 
 
  
 
